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Las enfermedades periodontales destructivas (periodontitis) son un 
grupo de condiciones patológicas del periodonto marginal actualmente 
consideradas de causa infecciosa y de naturaleza inflamatoria cuya principal 
secuela anatómica y signo patognomónico es la resorción del hueso alveolar 
de soporte (Tonetti 1994). Este proceso de resorción ósea se puede producir 
en una extensión similar o variable entre dientes adyacentes, produciéndose 
2 patrones, horizontal y vertical, dependiendo de las posiciones relativas de 
la base de la bolsa periodontal y la cresta ósea. Así, en el patrón de 
destrucción ósea horizontal, la base de la bolsa se sitúa a coronal de la cresta 
ósea conservando una relación con ésta y la superficie radicular que 
podríamos considerar más o menos anatómica aunque a un nivel más 
reducido. A diferencia del patrón horizontal, en el patrón de resorción vertical, 
la base de la bolsa periodontal está a apical de la cresta ósea. Esto trae como 
consecuencia alteraciones morfológicas del hueso alveolar denominados 
“defectos óseos periodontales” (American Academy of Periodontology 2001). 
Dentro de los defectos óseos provocados por la resorción del proceso 
alveolar bajo el patrón vertical, tenemos el defecto intraóseo. De acuerdo al 
Glosario de Términos Periodontales de la Academia de Periodoncia 
Americana, el defecto periodontal intraóseo vertical (DPI) (se acepta como 
sinónimo el término infraóseo) es “un defecto periodontal rodeado por dos o 
tres paredes -óseas- o la combinación de éstas”.
De siempre, estos defectos óseos periodontales han llamado la 
atención tanto del clínico como del investigador. En su etiología se han 
implicado gran variedad de factores como son el trauma oclusal (Glickman y 
Smulow 1962, 1965, Glickman 1967, Lindhe y Svanberg 1974), superficies
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radiculares con cemento hipoplásico (Gottlieb 1946, Lindskog y Blomlóf 
1983), la impactación de alimentos, factores anatómicos locales que 
favorecen la retención y migración apical de placa (Waerhaugh 1979a, 
Nielsen et al 1980) e incluso la proximidad de la raíz de las piezas vecinas 
(Tal 1984). Su importancia clínica deriva de considerarlos como lugares que 
presentan una especificidad respecto a la destrucción periodontal y que el 
nicho ecológico que en ellos se da puede convertir a estas localizaciones en 
factores de riesgo o indicadores de la progresión de la enfermedad 
(Papapanou y Tonetti 2000).
Esta idea ha provocado importantes repercusiones tanto a nivel de 
investigación como clínico. Los investigadores ven en su estudio la 
posibilidad de ahondar en el conocimiento de los procesos que regulan o 
determinan el avance de la enfermedad periodontal y, a través de su control, 
ralentizar, detener o incluso regenerar la pérdida de aparato periodontal de 
soporte. En el plano clínico, el enfoque de considerar estos defectos óseos 
como locus minoris resistentiae ha hecho que los tratamientos de la 
periodontitis sean juzgados en base a su capacidad para resolverlos.
La curación de la herida periodontal que se produce tras el 
tratamiento quirúrgico es un proceso complejo donde participan diferentes 
tipos de tejidos bajo condiciones especiales como es la aposición del colgajo 
contra una superficie avascular (la pared radicular contaminada por 
productos tóxicos bacterianos) y que debe quedar en una situación 
transgingival (Fig. 1a). Cuando se accede quirúrgicamente a esta zona, el 
resultado de su curación queda determinado por la “competencia” que se 
establece entre los tejidos epitelial, conectivo, óseo y ligamento periodontal 
(Karring et al 1980). El conocimiento de este proceso de curación nos 
permitirá comprender las hipótesis en las que se han basado las diferentes 
terapias regenerativas.
Actualmente, nuestro modelo de curación periodontal se basa en la 





























Figura 1a. Bolsa periodontal. Figura 1b. Herida periodontal. La línea roja
representa la incisión en la técnica de 
cirugía de desbridamiento a colgajo.
se establece entre el diente y los tejidos del periodonto depende del origen 
de las células -epitelio, conectivo gingival, hueso alveolar o ligamento 
periodontal- que repoblasen la superficie radicular (Fig. 1b). De manera que 
las únicas que conseguirían la regeneración periodontal completa serían las 
células del ligamento periodontal y las células perivasculares óseas (Melcher 
et al 1987). Hoy sabemos que la curación de la herida periodontal en su 
porción más superficial (coronal) está caracterizada fundamentalmente por la 
epitelización de la cara interna del colgajo, produciéndose la denominada 
unión epitelial larga. Más apicalmente, la maduración del tejido conectivo 
reestablece la inserción conectiva. Y en la porción más profunda de la herida 
es posible detectar cierta cantidad de recuperación del hueso y del ligamento
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periodontal (Catón y Zander 1976, Listgarten y Rosenberg 1979).
Sin embargo, aunque la caracterización histológica de los tejidos que 
han ocupado la herida está muy bien definida, conceptualmente y en 
comparación de la arquitectura y función del periodonto sano, en la zona 
curada podemos hablar de fenómenos de reparación o de regeneración. 
Hablamos de reparación cuando hay sustitución de unos tejidos por otros, 
considerándose cicatrices no funcionales. La regeneración implica la 
restitución integra de la función y arquitectura tisular previa a la herida.
Así, la unión epitelial larga se considera reparación pues es un tejido 
diferente (no hay restauración de la arquitectura tisular). El reestablecimiento 
de la inserción conectiva también se considera reparación pues aunque su 
arquitectura es idéntica a la inserción previa se produce a un nivel más apical. 
Pero al mismo tiempo, dependiendo de las características de la superficie 
radicular donde se inserta este conectivo podemos hablar de reinserción o 
nueva inserción. Denominamos reinserción cuando la reunión del tejido 
conectivo se produce sobre una superficie radicular donde existe tejido 
periodontal viable (zona más profunda de la bolsa periodontal) pero si esta 
reunión del tejido conectivo se produjese en una zona destruida por el avance 
de la periodontitis, donde la superficie radicular ha estado expuesta a las 
toxinas bacterianas y no hay restos viables de tejido periodontal, hablaríamos 
de nueva inserción. Y por último, para que pudiéramos hablar de 
regeneración periodontal debería producirse una recuperación completa de 
los tejido del periodonto, es decir, la formación de hueso con una nueva 
inserción conectiva mediante fibras de colágeno funcionalmente orientadas 
sobre cemento de nueva formación.
Como hemos dicho, los defectos periodontales intraóseos siempre 
han sido considerados localizaciones conspicuas para el clínico y el 
investigador. De hecho, hace más de 100 años que hay técnicas específicas 
descritas para su tratamiento. Los primeros procedimientos asumían la 
irreversibilidad del proceso destructivo y su objetivo era la eliminación del
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defecto mediante el remodelado óseo (osteotomía), “creando un nuevo nivel 
óseo acorde con el nivel general de inserción” (Goldman et a l 1956). No es 
hasta finales de los años 50 cuando se comienzan a describir procedimientos 
que resuelven el defecto óseo mediante “la inducción del crecimiento de 
nuevo hueso y periodonto” (Prichard 1957). A partir de este momento, se 
suceden numerosos métodos que intentan la regeneración del defecto 
periodontal mediante el uso aislado de la cirugía de desbridamiento a colgajo 
o su combinación con diferentes materiales de injerto. Sin embargo, los 
resultados obtenidos con estas técnicas en la práctica clínica fueron muy 
desiguales respecto a la obtención de regeneración. Hay que esperar hasta 
los 70, con la aparición de la hipótesis de Melcher (1976), para la descripción 
de una técnica que obtiene de forma predecible la reconstitución de los 
tejidos de soporte perdidos, es decir, la formación de una nueva inserción 
conectiva y el crecimiento de nuevo hueso; la Regeneración Tisular Guiada 
(RTG). Este técnica consigue el aval histológico a principios de los 80 con los 
estudios de Nyman y colaboradores (1982b) y Gottlow y colaboradores 
(1984) que son los primeros en mostrar la formación de nueva inserción 
conectiva mediante técnicas de RTG.
La aparición de este nuevo referente en el tratamiento periodontal ha 
añadido una gran presión sobre el clínico que desea dar el mejor tratamiento 
a sus pacientes. La espectacularidad de algunos de los resultados obtenidos 
y el empuje ejercido desde los centros de investigación e industrias 
fabricantes de materiales regenerativos han provocado la pérdida de 
perspectiva respecto al objetivo del tratamiento de nuestros pacientes, que 
en ocasiones obtienen dudosos beneficios de la aplicación de estas técnicas.
Afortunadamente, se ha iniciado un proceso de autorregulación en el 
que, tras la euforia inicial de intentar regenerar cualquier defecto óseo que 
presentasen nuestros pacientes, se ha ido imponiendo la necesidad de 
conocer mejor que factores son los que determinan realmente el éxito de este 
tipo de terapias. Solo ahora que comenzamos a disponer de resultados a
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largo plazo podemos reconocer algunos de los factores que determinan la 
recuperación de los tejidos periodontales perdidos.
Sin embargo, lo relativamente reciente de los procedimientos de 
regeneración periodontal, su sensibilidad técnica que provoca que la 
habilidad del operador juegue un papel primordial y el hecho de haberse 
desarrollado hasta ahora bajo condiciones muy controladas lejos de las que 
podríamos considerar como una práctica clínica rutinaria, hacen difícil que 
podamos llegar a conocer cuales han sido esos factores y su impacto en la 
regeneración periodontal.
2. Revisión de la literatura
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2. REVISIÓN DE LA LITERATURA
La intención de este capítulo es presentar la lesión ósea 
característica que aparece en el hueso alveolar como consecuencia de la 
enfermedad periodontal y que definimos como defecto periodontal intraóseo 
(DPI) (punto 1. Definición y Clasificación). Revisaremos las posibles causas 
invocadas para explicar su origen, los motivos que han llevado a clínicos e 
investigadores a fijarse en este tipo de lesiones (punto 2. Etiología) y las 
técnicas quirúrgicas empleadas, cronológicamente ordenadas, para resolver 
los DPI (punto 3. Tratamiento). La intención de este apartado es conocer la 
filosofía de los diferentes procedimientos quirúrgicos (objetivo teórico que 
persiguen), describir los principios técnicos que los definen y los resultados 
obtenidos. En definitiva, con esta perspectiva histórica se pretende valorar 
objetivamente lo innovador de cada procedimiento así como la aparición de 
los diferentes factores pronóstico que han permitido establecer la indicación 




2.1 DEFINICIÓN Y CLASIFICACIÓN DE LOS DEFECTOS ÓSEOS 
PERIODONTALES
En esencia, el problema de la enfermedad periodontal destructiva 
crónica reside en los cambios que ocurren en el hueso. Los cambios en otros 
tejidos del periodonto son importantes, pero al final, la destrucción de hueso 
alveolar es la responsable de la pérdida de los dientes (Carranza 1992). Se 
trata de un proceso de inflamación crónica que no se produce de una forma 
uniforme. Entre los factores que parecen determinar el patrón en el que se 
desarrolla esta destrucción ósea, se han señalado (Carranza 1992):
- Variaciones anatómicas normales del hueso alveolar:
- Forma del tabique interdental (espesor, anchura y posición).
- Espesor de las tablas ósea vestibular y lingual.
- Presencia de fenestraciones y dehiscencias óseas sobre las 
superficies radiculares.
- Presencia de exóstosis y refuerzos óseos funcionales.
- Impactación de alimentos.
- Vía de propagación.
- Radio de acción de la placa bacteriana. Concepto formulado por 
Garant y Cho (1979) y analizado posteriormente por otros autores 
(Waerhaugh 1979b, Schroedery Lindhe 1980, Tal 1984). Estos autores 
consideran que el efecto de la placa bacteriana sobre el hueso alveolar 
adyacente está limitado espacialmente por la distancia de la superficie 
radicular al hueso que le rodea.
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La presencia de uno o varios de los factores citados y las 
interrelaciones que puedan aparecer entre ellos determinan la forma en que 
se produce la resorción ósea en la enfermedad periodontal. Dependiendo de 
la morfología residual del proceso alveolar afectado podemos hablar de un 
patrón de resorción ósea horizontal o un patrón de resorción ósea vertical 
(Nyman y Lindhe 2001).
El patrón de resorción ósea horizontal (Fig. 2a) es el más frecuente. 
Hay afectación tanto del tabique interdental como de las tablas vestibular y 
linguo-palatina (aunque no necesariamente en igual grado) en el mismo 
diente. Esto determina una disminución generalizada en la altura del hueso 
alveolar de soporte que queda, aproximadamente, perpendicular a la 
superficie radicular. Podemos reconocer una relación morfológica espacial 
entre el hueso y los dientes semejante al estado previo de resorción aunque 
a un nivel más reducido.
La otra forma de resorción es el patrón vertical, también denominado 
angular (Fig. 2b). Una vez el proceso inflamatorio ha destruido el hueso 
cortical crestal, el hueso esponjoso es reabsorbido más rápidamente que el 
hueso cortical. Esta circunstancia provoca que el plano óseo se sitúe de
Figura 2. Representación esquemática del aspecto radiográfico de los patrones de resorción 
ósea. Figura 2a (izda). Patrón horizontal. El nivel óseo se mantiene más o menos paralelo al 
plano oclusal aunque desplazado hacia apical. Figura 2b (dcha). Patrón vertical. Presencia 
de defectos periodontales intraóseos en distal de los premolares y mesial del segundo molar.
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forma oblicua a la superficie radicular. La afectación de las tablas óseas y del 
tabique interdental en un mismo diente es desigual. El resultado es una 
cavidad ósea denominada defecto óseo periodontal limitada por la pared 
radicular y las tablas óseas corticales. En el caso que el hueso alveolar fuese 
reabsorbido de la misma forma en el diente adyacente estaríamos ante un 
cráter óseo interproximal. En ambos casos, la base de la bolsa periodontal se 
localiza a apical de la cresta ósea, lo que provoca la aparición de una bolsa 
infraósea.
Basándose en su morfología y dependiendo del número y 
localización de las paredes óseas remanentes alrededor de la bolsa, 
Goldman y Cohén (1958) propusieron una clasificación de las bolsas 
infraóseas (Tabla 1) que ha sido ampliamente empleada para la descripción 
de los defectos óseos periodontales en los diferentes estudios que se han 
realizado acerca de este tipo de lesiones.
Tabla 1. Clasificación de la bolsa infraósea de acuerdo a las tablas 
óseas remanentes.
TRES PAREDES ÓSEAS
- paredes proximal, bucal y lingual
- paredes bucal, mesial y distal
- paredes lingual, mesial y distal
Cuatro paredes óseas- bucal, lingual, mesial y distal
DOS PAREDES ÓSEAS
- paredes bucal y lingual (cráter)
- paredes bucal y proximal







- 3 paredes + 2 paredes
- 3 paredes + 2 paredes + 1 pared
- 3 paredes + 1 pared
- 2 paredes + 1 pared
El primer grupo, el defecto de tres paredes (Fig. 3a y 3b) es 
observado frecuentemente por estos autores en la zona interdental donde se 
mantienen intactas tanto la pared proximal como la bucal y lingual. Pueden 
ser tanto superficiales con una entrada ancha como profundos de entrada 
estrecha. Como localizaciones menos frecuentes citan la cara lingual de los 
dientes y, menos frecuente aún, en la cara bucal. Respecto al número de 
caras del diente afectadas, no es raro encontrarlos afectando 2 ó 3 caras y 
en algunos casos, las 4 superficies del diente. Es el defecto circunferencial o 
defecto de 4 paredes (Fig. 6) al que los autores dan una frecuencia baja.
Figura 3a. Defecto de 3 paredes. Vista Figura 3b. Defecto de 3 paredes. Vista 
vestibular. oclusal
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Figura 4a. Defecto de 2 paredes. Vista 
vestibular.
Figura 5a. Defecto de 1 pared. Vista 
vestibular.
Figura 6. Defecto de 4 paredes o defecto 
circunferencial.
Figura 4b. Defecto de 2 paredes. Vista 
oclusal.
Figura 5b. Defecto de 1 pared. Vista oclusal.
Figura 7. Defecto combinado
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El defecto 2 paredes (Fig. 4a y 4b) se observa también en el área 
interdental. Si se conservan intactas la pared bucal y lingual y se destruye la 
proximal, nos encontramos ante el cráter interproximal intraóseo. Puesto que 
la base de la bolsa se encuentra a apical tanto de la pared bucal como de la 
lingual este tipo de defectos se encuentra dentro de la categoría de bolsas 
infraóseas.
Por último, el defecto de una pared (Fig. 5a y 5b). También es 
frecuentemente detectado en la zona interdental y lo más habitual es 
observar la permanencia de la pared proximal, estando las paredes bucal y 
lingual destruidas.
Los autores destacan que, al comprobar su clasificación, encontraron 
que muchos de los defectos no eran ejemplos claros de una, dos o tres 
paredes sino que frecuentemente eran una combinación de estos tres grupos 
(Fig. 7).
La importancia de esta clasificación radica, como veremos más 
adelante, en su carácter pronóstico. Es importante destacar que ya los 
propios autores son conscientes de que “sí la visualización de la topografía 
es esencial para su manejo clínico, es igualmente importante comprender su 
etiología, pues el tratamiento que no tenga en consideración la corrección de 
los factores etiológicos probablemente no obtendrá resultados satisfactorios”.
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2.2 ETIOLOGÍA
En la etiología de los defectos óseos periorontales se han invocado 
numerosas hipótesis. Aunque su presencia se ha asociado a factores como 
superficies radiculares con cemento hipoplásico (Gottlieb 1946, Lindskog y 
Blomlóf 1983) o la proximidad de la raíz de las piezas vecinas (Papapanou y 
Tonetti 2000), las dos factores más impuestos respecto a su probable 
etiología son el trauma oclusal y el patrón de propagación de la placa 
subgingival.
2.2.1 Trauma oclusal
El trauma oclusal, tal vez, ha sido el factor que más se ha investigado 
en relación a la aparición y desarrollo de los defectos óseos periodontales. 
Unos autores ven en las fuerzas oclusales excesivas una clara influencia en 
la forma de desarrollarse el patrón inflamatorio que provoca la resorción ósea 
en la enfermedad periodontal (Glickman y Smulow 1962, Glickman 1967, 
Lindhe y Svanberg 1974). Así, Glickman y Smulow (1965) basándose en las 
observaciones realizadas sobre dos casos de autopsias, concluyeron que “la 
inflamación gingival y el trauma oclusal eran procesos patológicos de 
diferente tipo que participaban en una enfermedad única, la periodontitis. 
Juntos ejercen un efecto combinado codestructivo que produce defectos 
óseos angulares y bolsas infraóseas”.
Los estudios desarrollados sobre modelos experimentales (Wentz et
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al 1958, Lindhe y Svanberg 1974) detectaron que el defecto óseo periodontal 
se desarrollaba en las superficies situadas de forma perpendicular a la 
dirección de la fuerza y preferiblemente sobre el lado de presión. Esta 
localización de la resorción era la esperada y podía ser explicada como el 
resultado de la compresión del ligamento periodontal contra el alvéolo, 
posiblemente combinada con la necrosis de este tejido y la subsecuente 
infección hematógena de mismo (Waerhaugh y Hansen 1966).
2.2.2 Placa subgingival
Frente a estas conclusiones, otros autores cuestionan que las 
fuerzas oclusales traumáticas contribuyan al desarrollo de las bolsas 
infraóseas o puedan modificar su arquitectura. Ven en la íntima congruencia 
entre el frente de avance de la placa subgingival y las fibras insertadas 
remanentes un claro indicio de la etiología y desarrollo de los defectos óseos.
Waerhaugh (1979a) observó en los defectos óseos periodontales una 
completa e intima relación tridimensional entre su arquitectura y el frente de 
la superficie de la placa subgingiva (observación que conectaría con el 
concepto de Radio de Acción de la placa bacteriana propuesto por Garant y 
Cho (1979). Las substancias tóxicas producidas por la placa subgingival 
inducirán la actividad osteoclástica cuando se encuentren a una distancia del 
hueso inferior a 0.5 mm. Esta actividad disminuye al aumentar la distancia, 
hasta alcanzar un equilibrio entre la resorción y la aposición ósea a la 
distancia de 2 mm a 2.7 mm, como ha sido observado en el material de 
autopsia (Waerhaugh 1979b). Esta misma distancia de equilibrio se encontró 
entre la placa y las paredes verticales del defecto intraóseo cuando se medía 
en las radiografías, lo que muestra que la placa es capaz de inducir resorción 
ósea tanto en sentido perpendicular a la superficie radicular como a lo largo
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de ella (Waerhaugh 1979a).
Esta distancia a que la placa es capaz de inducir la resorción ósea 
considerada en 3 dimensiones explicaría la arquitectura ósea característica 
de la bolsa infraósea. Si la distancia entre dos dientes fuese inferior a 1.5-2  
mm y la placa subgingival estuviese solamente sobre uno ellos provocaría un 
nivel óseo oblicuo en el septum interdental, es decir un defecto óseo 
periodontal. Por lo tanto, Waerhaugh concluye que para que se desarrolle 
una verdadera bolsa infraósea es necesario que el septum interdental tenga 
una anchura superior a los 2 mm (la escasa anchura de la tabla ósea en las 
caras linguales y vestibulares explicaría la baja frecuencia con que Goldman 
y Cohén (1958) describieron la presencia de los defectos de 3 paredes en 
esas localizaciones, tal como hemos citado anteriormente).
Para explicar por qué la placa subgingival se desarrolla apicalmente 
a diferente velocidad en algunos dientes o algunas superficies dentales más 
que en otras y provoca la aparición de los defectos óseos periodontales 
Waerhaugh (1979b) encontró, al menos, 4 razones válidas:
1.- Variaciones de la eficacia en el control de placa personal sobre las 
diferentes caras del diente. Un gran número de estudios 
epidemiológicos han mostrado que el control de placa personal es más 
eficaz en las superficies vestibulares que sobre las interproximales. Si 
suponemos la misma velocidad de desarrollo entre 2 dientes vecinos 
aparecería un cráter interdental mientras que si el avance de la placa es 
diferente en un diente frente a su adyacente se desarrollará uno o dos 
defectos óseos dependiendo de la distancia existente entre ambos.
2.- Restauraciones dentales. El sobrecontorneo de una restauración a 
nivel subgingival conlleva el descenso del frente de placa. Esta 
circunstancia contribuye substancialmente al desarrollo de la bolsa 
infraósea.
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3.-lnadecuado control de placa subgingival. Una técnica de raspado 
radicular mal realizada sobre la superficie radicular de un diente pero no 
sobre el adyacente provocará la aparición de la bolsa infraósea.
4.- Diferente momento de erupción sobre diente vecinos. En la 
periodontitis juvenil, la mayor velocidad de avance de la placa 
subgingival puede hacer que, en el momento de erupción de los 
segundos molares y de los caninos, la placa subgingival pueda 
encontrarse a 4 mm en los primeros molares e incisivos laterales 
(Waerhaugh 1977).
Este mismo autor (Waerhaugh 1979a) no encuentra relación entre la 
aparición y desarrollo de las bolsas infraóseas y las fuerzas oclusales. Así, en 
todos los especímenes explorados (Waerhaugh 1979b), la bolsa apareció en 
las caras situadas paralelamente a las fuerzas oclusales frente a las situadas 
perpendicularmente como ocurría en los modelos experimentales citados 
anteriormente (Wentz et al 1958, Lindhe y Svanberg 1974). Waerhaugh 
(1979b) propone como posible mecanismo para explicar el papel de las 
fuerzas traumáticas en la aparición de las bolsas infraóseas 
independientemente de la dirección en que sean ejercidas, que estimularía el 
desarrollo de la placa subgingival. Sin embargo, el mismo autor no encuentra 
razón para explicar porque tan solo en 4 casos que presentaban bolsas 
infraóseas, la movilidad de los dientes era superior o comparable a la 
observada en el modelo experimental (por lo que se podría suponer que 
estarían sometidos a fuerzas traumáticas) mientras en el resto de dientes con 
bolsas infraóseas la movilidad era normal o muy próxima a esta.
Estas observaciones que sugerían que el defecto óseo periodontal 
era la mera consecuencia de la propagación subgingival asincrónica de la 
placa a lo largo de las superficies radiculares proximales adyacentes llevaron 
al desarrollo del concepto de “especificidad de localización” (Goodson et al 
1982, Haffajee et al 1983). Esta hipótesis postulaba que la aparición de una
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bolsa infraósea (a) reflejaba diferentes niveles de susceptibilidad a la 
enfermedad periodontal de las superficies radiculares implicadas (Haffajee y 
Socransky 1986, Listgarten 1986) o (b) era el resultado de diferentes 
patrones de colonización microbiológica (Evian et al 1982, Loesche et al 
1985) que podrían estar influenciados por factores anatómicos tales como la 
distancia entre dientes vecinos, morfología y calidad del hueso alveolar o la 
presencia de concavidades y fisuras en la superficie radicular.
2.2.3 Importancia clínica del defecto intraóseo
Estas hipótesis que mostraban a los defectos óseos periodontales 
como signos de localizaciones concretas con una mayor susceptibilidad a la 
enfermedad periodontal han hecho que tanto clínicos como investigadores 
centren en ellos su atención. Sin embargo, los resultados que encontramos 
en la literatura al respecto son contradictorios y no confirman la hipótesis de 
considerar estos defectos como lugares más proclives a la destrucción ósea.
Por un lado, estudios longitudinales clásicos de progresión de la 
enfermedad periodontal (Lindhe et al 1983, Loe et al 1986, Papapanou et al 
1989) no parecen haber encontrado una asociación entre el patrón de 
pérdida ósea horizontal o angular y la velocidad de progresión de la 
enfermedad periodontal. Por otro lado, el estudio llevado a cabo por 
Papapanou y Wennstróm (1981) obtiene conclusiones contrarias. En este 
trabajo, tras evaluar las alteraciones del nivel óseo alveolar durante un 
periodo de 10 años en 201 personas no sometidas a tratamiento periodontal 
estos autores concluyeron que los resultados sugerían que en personas no 
sometidas a tratamiento periodontal sistemático, un defecto óseo periodontal 
debería ser considerado como un indicador de un riesgo incrementado de 
mayor pérdida de hueso alveolar de soporte.
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Ahondando en la comprensión del significado clínico del defecto óseo 
periodontal en el paciente sometido a mantenimiento, Pontonero y 
colaboradores (1988) realizaron un estudio retrospectivo sobre 48 pacientes 
tratados de enfermedad periodontal y bajo un programa de mantenimiento 
con citas cada 3 a 6 meses. Durante un periodo de seguimiento que osciló 
entre los 5 y 16 años, estudiaron las alteraciones a largo plazo del nivel óseo 
alveolar en lugares con patrones de pérdida ósea horizontal y vertical. Sus 
resultados mostraron que, independientemente del patrón de pérdida ósea 
que mostraran, los pacientes periodontales tratados y bajo mantenimiento 
presentaban alteraciones mínimas en el nivel de hueso. Señalan que sus 
resultados “fallaban en destacar los lugares con defectos angulares -defectos 





Independientemente de su origen y significado dentro de la 
progresión de la enfermedad periodontal, el defecto periodontal intraóseo con 
su bolsa periodontal constituye un claro desafío para el clínico. Sus 
características morfológicas lo convierten en un claro inconveniente para 
conseguir el objetivo final del tratamiento etiológico de la periodontitis; la 
sistemática y completa eliminación de la placa bacteriana mediante unas 
adecuadas técnicas de control de placa personales y la eliminación de los 
depósitos duros y blandos remanentes a nivel supra y subgingival por parte 
del profesional.
Esta circunstancia provocó el origen de las técnicas quirúrgicas del 
tratamiento de la periodontitis cuyo objetivo final era resolver la bolsa 
periodontal. La innumerables técnicas descritas a lo largo del tiempo para 
conseguir este objetivo se pueden reunir bajo dos enfoques básicos; 1) la 
cirugía de eliminación de bolsa, mejor descrita como técnicas resectivas o de 
reducción de bolsa, cuyo objetivo final es la eliminación de la bolsa 
periodontal como entidad física y 2) los procedimientos de reinserción, nueva 
inserción o readaptación, dirigidos al cierre del espacio de la bolsa 




Las primeras técnicas quirúrgicas que buscan resolver el defecto 
óseo periodontal parten de la idea que la resorción ósea producida por la 
periodontitis es un proceso irreversible. Por lo tanto, para eliminar o reducir 
la bolsa recurren a la excisión o amputación de los tejidos que constituyen su 
pared o paredes, provocando el cambio hacia apical del margen gingival. De 
esta forma, consiguen el restablecimiento de un periodonto sano aunque a un 
nivel más reducido.
Según las características de la bolsa, esta resección podía incluir la 
eliminación de tejido gingival, hueso y/o estructura dental. En el caso del 
defecto periodontal intraóseo, tras el acceso al plano óseo mediante el 
levantamiento de un colgajo a espesor total, se procedía a la eliminación o 
remodelación de las paredes óseas pues se consideraba que solo se podría 
evitar la recidiva de la bolsa si se eliminaba su componente óseo, intentando 
reproducir la topografía del hueso alveolar no afectado por lo periodontitis. La 
necesidad de la eliminación de la pared ósea para eliminar la bolsa asociada 
procede del trabajo desarrollado a finales de los años 40 por Schluger (1949). 
Este autor observó que el tejido gingival seguía íntimamente la morfología del 
hueso alveolar. Por lo tanto, para conseguir un contorno gingival fisiológico 
era necesario recontornear el hueso hasta obtener una arquitectura parecida 
al patrón de resorción horizontal. Si el hueso eliminado proporcionaba 
soporte al diente afectado a la resección ósea se le aplica la denominación 
de ostectomía. En el caso de que no lo proporcionase, se denomina 
osteoplastia (Wachtel 1994).
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2.3.2. Técnicas de Nueva Inserción
Este segundo grupo de técnicas, cronológicamente posteriores al 
grupo anterior, no asumían la irreversibilidad del proceso de destrucción del 
hueso alveolar por la enfermedad periodontal y proponían la resolución de la 
bolsa mediante el restablecimiento de la inserción de los tejidos 
periodontales a la superficie radicular en zonas afectadas por periodontitis 
(Kalwarf 1989). Son las técnicas de Nueva Inserción. Este concepto implica 
la reunión del tejido conectivo con la superficie radicular privada del 
ligamento periodontal mediante la formación de nuevo cemento con fibras de 
colágeno insertadas. Para diferenciarlo de otras situaciones hay que hacer 
las siguientes puntualizaciones:
- Primero. No confundir la Nueva Inserción con la reinserción. Aunque 
en ambos casos hay una reunión (unión de nuevo) entre el tejido conectivo y 
la superficie radicular, en la reinserción hay tejido periodontal viable sobre la 
superficie radicular (se produciría en la porción más profunda de la bolsa 
periodontal, donde estaba la inserción conectiva), mientras en la Nueva 
Inserción, la reunión del tejido conectivo a la superficie radicular se produce 
sobre una zona denudada debido a un proceso patológico coincidiendo con 
la parte de la bolsa periodontal ocupada por la adherencia epitelial y el 
epitelio del surco.
- Segundo. Las técnicas de Nueva Inserción hacen referencia a 
aquellos procedimientos en los que se produce la reparación 
(restablecimiento de la continuidad) de los tejidos de soporte alrededor del 
diente pero no implica la recuperación de un periodonto intacto que sería el 
objetivo de las técnicas de regeneración periodontal.
El concepto de Nueva Inserción sostiene la ¡dea que durante el 
proceso de cicatrización se establece una carrera entre el epitelio y el tejido
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conjuntivo, situándose el límite apical de la adherencia epitelial en el punto 
donde se encontrasen ambos tejidos. Así, si aumentamos la distancia que 
debe recorrer el epitelio en la herida periodontal (eliminación quirúrgica del 
epitelio) conseguiremos “dar más tiempo” al tejido conectivo (tiene una 
velocidad de crecimiento más lenta) para alcanzar una superficie mayor y 
desplazar hacia coronal el nivel clínico de inserción y reducir la profundidad 
de sondaje.
Con este enfoque, los primeros tratamientos de este tipo iban 
destinados a eliminar la adherencia epitelial y el epitelio del surco alejando la 
fuente de células epiteliales de la herida periodontal. Se empleaban tanto 
curetas como agentes químicos en un intento de “disolver” el epitelio sin 
alterar el tejido conjuntivo. Posteriormente, el enfoque evolucionó y además 
del epitelio se buscó la eliminación del tejido de granulación pero sin llegar a 
exponer la superficie ósea. De esta forma, se buscaba resolver la bolsa 
infraósea sin sacrificio de hueso alveolar de soporte (a diferencia de las 
técnicas resectivas descritas en el punto anterior), invocándose además unos 
procedimientos de mantenimiento más efectivos y detener la progresión de la 
destrucción periodontal de una forma más predecible.
Dentro de los procedimientos utilizados con la intención de conseguir 
Nueva Inserción, el Workshop Mundial en Periodoncia de 1989 cita las 
siguientes técnicas (Kalwarf 1989):
- El Curetage Gingival (o subgingival)
- El procedimiento de nueva inserción por escisión (Excisional New
Attachment Procedure, ENAP), y
- Las técnicas de Cirugía de Desbridamiento a Colgajo (CDC)
Tal como queda reflejado en el consenso alcanzado en dicho 
Workshop Mundial en Periodoncia, la aparición de este último grupo de
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técnicas de Cirugía de Desbridamiento a Colgajo ha limitado enormemente 
las indicaciones de las 2 primeras. Sin embargo, es necesario destacar por 
su importancia histórica la técnica del Curetaje Subgingival de Goldman 
(1949). Tal como señala Prichard, su importancia radica en que fue el primer 
autor en centrar su atención en resolver la porción infraósea de la bolsa, y sí 
bien no actúa sobre el hueso, el “tratamiento está dirigido a la deformidad 
ósea más que a la bolsa”. Goldman fundamenta su técnica en los siguientes 
puntos:
- La excisión del margen gingival libre para prevenir la migración apical 
del epitelio.
- La eliminación del epitelio de la bolsa, la adherencia epitelial y el tejido 
de granulación subyacente.
- Una cuidadosa instrumentación de la superficie radicular.
- Una perfecta readaptación del tejido gingival mediante sutura y papel 
de estaño.
Este autor establece (aunque sin ofrecer confirmación histológica) 
que si se realiza con éxito el procedimiento “se formará una capa de cemento 
sobre la superficie radicular y tendrá lugar la deposición ósea sobre el lado 
alveolar, presentando ambas superficies fibras periodontales insertadas en 
ellas. El fondo del surco crevicular se situará en un nuevo punto sobre el 
diente, localizándose oclusalmente respecto al lugar de formación del nuevo 
tejido”.
Como referíamos anteriormente, en la actualidad las únicas técnicas 
de Nueva Inserción con indicación clara son las de Cirugía de 
Desbridamiento a Colgajo. Bajo esta denominación se agrupan una serie de 
procedimientos basados en la descontaminación quirúrgica de la superficie 
radicular y la eliminación del tejido granulomatoso tras la elevación de un 
colgajo de tejido blando. Dependiendo de la localización y tipo de incisiones, 
se han descrito varias técnicas pero probablemente la más empleada
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actualmente y que podríamos considerar como paradigma de este grupo es 
el colgajo de Widman modificado (Ramfjord y Nissle 1974, Ramfjord 1977).
La técnica se basa en una incisión festoneada a bisel interno hasta 
plano óseo localizada aproximadamente a un 1 mm del margen gingival. Para 
asegurar una óptima adaptación y el recubrimiento del hueso a nivel 
interproximal, se extiende la incisión entre los dientes todo lo posible (en 
casos con implicaciones estéticas, esta incisión se hace a nivel 
intracrevicular). Se despega un colgajo mucoperióstico para acceder a las 
superficies radiculares y hueso interproximal (normalmente no es necesario 
realizar incisiones de descarga vertical para conseguir este acceso). El collar 
de tejido blando que queda rodeando los dientes es eliminado mediante la 
combinación de 2 incisiones más. Una vertical desde la base de la bolsa al 
hueso subyacente y otra horizontal que siga el contorno del hueso alveolar. 
Tras el cuidadoso raspado y alisado radicular se procede a eliminar los 
tejidos blandos de la pared ósea de los defectos intraóseos. Se adaptan los 
colgajos poniendo especial cuidado en el cubrimiento óseo a nivel 
interproximal (con este fin se puede recurrir al recorte de los colgajos o bien, 
a un ligero remodelado óseo de la tabla externa del proceso alveolar). Por 
último, se fijan los colgajos mediante puntos simples interproximales.
Este procedimiento quirúrgico está diseñado para obtener acceso a 
la superficie de la raíz y conseguir la íntima adaptación postoperatoria del 
tejido conectivo sano y de epitelio normal a la superficie radicular. A diferencia 
de la técnica de Widman en la que se inspira, no busca ni la eliminación 
quirúrgica de la bolsa con el desplazamiento hacia apical del colgajo ni 
tampoco la exposición del plano óseo con el recontorneo del defecto óseo. 
Su principal objetivo, de acuerdo a Ramfjord (1977), es “la cicatrización y 
reinserción de la bolsa periodontal (Nueva Inserción) con una mínima pérdida 
de los tejidos periodontales durante y después de la cirugía”.
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2.3.3 Técnicas regenerativas
Con las técnicas de Nueva Inserción, la reparación de los defectos 
óseos periodontales se consigue mediante la obtención de una nueva 
inserción conectiva sobre la superficie radicular. Se ha restablecido la 
continuidad del periodonto aunque no su integridad histológica ni funcional. 
Para restaurar la arquitectura y función de los tejidos dañados o perdidos del 
periodonto y conseguir su reproducción o reconstitución es necesario la 
regeneración de los tejidos de soporte del diente incluyendo el cemento, el 
hueso alveolar y el ligamento periodontal (con fibras funcionalmente 
orientadas). Este objetivo ideal es el que persigue la Regeneración 
Periodontal.
Durante muchos años se han presentado diferentes trabajos que 
sugerían o reclamaban la obtención de la Regeneración Periodontal como 
resultado de varios tipos de tratamiento. Sin embargo, los resultados 
obtenidos no solo no son concluyentes sino que en muchas ocasiones han 
sido contrapuestos. Los enfoques empleados incluyen el desbridamiento 
mediante diferentes tipos de colgajo, la utilización de distintos tipos de 
injertos, las técnicas de exclusión celular que agrupamos bajo el nombre 
genérico de Regeneración Tisular Guiada y, más recientemente, la inducción 
de la diferenciación tisular mediante amelogeninas, unas proteínas derivadas 
de la matriz del esmalte.
Para facilitar el repaso de estos procedimientos que han buscado la 
Regeneración Periodontal vamos agruparlas en cuatro grupos:
a) Tratamiento conservador. Técnicas basadas en el desbridamiento
quirúrgico de las lesiones óseas.
b) Injertos óseos e implantes. Procedimientos que rellenan el defecto
óseo con materiales de diferente tipo.
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c) Regeneración Tisular Guiada (RTG). Modalidades terapéuticas 
que usan barreras físicas (membranas) para conseguir la exclusión 
celular y obtener la regeneración.
d) Derivado de la matriz del esmalte. Buscan la inducción de la 
diferenciación tisular de forma selectiva mediante el empleo de 
determinadas proteínas (amelogeninas).
a) Tratamiento conservador
Son técnicas basadas únicamente en el acceso quirúrgico y la 
posterior descontaminación de la zona. Su objetivo es crear las condiciones 
óptimas para la Nueva Inserción y, si fuese posible, la Regeneración 
Periodontal. Esta estrategia terapéutica quedaría plasmada en los siguientes 
principios quirúrgicos:
- Excisión mínima del tejido gingival
- Elevación de un colgajo de espesor total lo más reducido posible que 
permita un buen acceso a la superficie radicular y al plano óseo.
- Desbridamiento exhaustivo y sistemático de los tejidos blandos 
alojados en la lesión ósea.
- La íntima adaptación del tejido y su reposición a una situación lo más 
cercana posible a las condiciones prequirúrgicas del margen gingival.
Bajo esta filosofía podríamos englobar numerosos técnicas 
quirúrgicas que incluirían los procedimientos de desbridamiento a colgajo 
(incluidas las técnicas de Nueva Inserción), los colgajos posicionados
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coronalmente para la exclusión epitelial (Nilveus et al 1978) y las técnicas de 
denudación interdental (Prichard 1977). Sin embargo, merece especial 
atención la técnica descrita por Prichard (1957) para el tratamiento de la 
bolsa infraósea. Resulta muy interesante constatar como el autor, de forma 
intuitiva, pone énfasis en el cumplimiento de una serie de puntos que 
posteriormente han confirmado su importancia como factores clave para 
obtener la Regeneración Periodontal. El procedimiento consta de los 
siguientes pasos:
- Remodelado coronal. Busca ajustar la oclusión para evitar el trauma 
oclusal (reducción de la superficie oclusal en sentido vestíbulo-lingual y la 
disminución de la altura de las cúspides y la pendiente de los planos 
inclinados para orientar las fuerzas oclusales hasta que sean paralelas al eje 
longitudinal del diente) y proteger los tejidos interproximales (estableciendo 
surcos de escape para la comida y acentuando las cúspides marginales para 
prevenir la impactación de los alimentos).
- Incisión. Su objetivo es eliminar la porción gingival de la bolsa y dar 
acceso a la deformidad ósea. El autor la sitúa justo a nivel coronal de las 
cresta alveolar, aunque reconoce que su localización exacta no es crítica. Se 
puede realizar de forma aislada o combinada con otras técnicas.
- Desbridamiento de la cripta ósea. Mediante curetas se busca 
eliminar todo el tejido blando existente entre la raíz y las paredes óseas. Esto 
incluye el epitelio, tejido de granulación y fibras del ligamento periodontal. El 
autor realiza una instrumentación “vigorosa” de la superficie ósea, 
recomendando el trato cuidadoso de los tejidos en el resto de fases.
- Preparación de la superficie radicular. Será meticulosa para 
asegurarnos una “superficie fresca de cemento y dentina”. Deberemos 
asegurarnos de la adecuada limpieza de la superficie radicular y de la cripta 
ósea.
- Protección de la herida. Mediante una hoja de papel de estaño entre
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la herida y el apósito periodontal evitaremos que este último pueda entrar en 
la herida y actúe como cuerpo extraño.
Aunque no es la primera técnica dirigida especialmente al tratamiento 
de la bolsa infraósea (como hemos visto anteriormente, el mismo Prichard 
reconoce este mérito a la técnica de Goldman (1949)), este procedimiento es 
de especial relevancia debido a:
- Es el primer autor que centra su atención en la MORFOLOGÍA ÓSEA 
del defecto tanto para establecer la INDICACIÓN de su técnica como 
por su cuidadoso desbridamiento.
- Considera la regeneración ósea un objetivo concreto y previsible del 
tratamiento y no un resultado casual, basando la PREDECIBILIDAD de 
la técnica en una cuidadosa selección de los casos (según la morfología 
ósea).
- Presenta resultados de regeneración ósea, clínica y radiográficamente 
evidenciable, en el tratamiento de casos CONSECUTIVOS.
Respecto a los resultados obtenidos con este tipo de técnicas llama 
la atención como a pesar de que muchos autores reclamaban la posibilidad 
de conseguir Regeneración Periodontal con su técnica, son pocos los 
trabajos clínicos que han estudiado de forma específica (incluyendo la 
valoración radiográfica) el efecto del Tratamiento Conservador sobre los 
defectos óseos periodontales intraóseos. En cambio, son muchos más 
numerosos los trabajos que han tomado este tipo de procedimiento 
(fundamentalmente la Cirugía de Desbridamiento a Colgajo -Open flap 
Desbridament-) como control frente a tratamientos como el uso de diferentes 
tipos de injertos y materiales de relleno óseos y/o Regeneración Tisular 
Guiada. De todos ellos hemos seleccionado aquellos que han empleado
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medios radiográficos convencionales no estandarizados para poder 
comparar sus resultados con la metodología empleada en nuestro estudio y 
expresan sus resultados en términos de relleno óseo. En la tabla 1 aparecen 
ordenados cronológicamente mostrando tanto la profundidad media de los 
defectos intraóseos tratados así como el relleno óseo conseguido medido en 
la radiografía y expresado en milímetros. En la última fila, se he reflejado el 
relleno óseo medio ponderado del conjunto de estudios que recoge la tabla 
de acuerdo a la metodología usada por Laurell y colaboradores (1998). Para 
compensar la importancia de cada estudio según el número de defectos, 
hemos multiplicado el número de defectos (valor n) de cada estudio por el 
relleno óseo medio observado radiográficamente. Se suma este valor de 
cada uno de los estudios y la cifra total milímetros de relleno óseo obtenido 
se divide entre la suma total de defectos tratados en todos los estudios. De 
esta forma obtenemos un relleno óseo medio de todos los estudios, 
compensando la importancia de cada trabajo en función del número de casos 
estudiado.
De entre todos los trabajos que recoge la Tabla 1, caben destacar 3 
estudios por los resultados obtenidos. Llevados a cabo en la segunda mitad 
de los años 70, dos de ellos fueron desarrollados por la Universidad de 
Góteborg y el tercero en la Universidad de Nueva York. Estos trabajos 
estudiaron la curación de defectos intraóseos tras el tratamiento quirúrgico en 
pacientes mantenidos en condiciones óptimas de higiene oral de forma 
previa y posterior al tratamiento quirúrgico.
En el primero de ellos (Rosling et al 1976a) se estudiaron 24 
pacientes con múltiples defectos intraóseos diagnosticados mediante la 
exploración radiográfica de toda la boca. El tratamiento consistió en 
motivación e instrucciones de higiene oral así como el raspado y alisado de 
todas las localizaciones. Posteriormente se realizó el desbridamiento 
mediante cirugía con la técnica del colgajo de Widman modificado. Todas las
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Profundidad media del Media de relleno
n
Autor defecto (mm) óseo (mm)
FROUM et al 1976 38 No facilitado 1.40
ROSLING et al 1976 a 124 3.50 2.80
ROSLING et al 1976b 70 3.10 2.50
POLSON y HEIJL 1978 15 3.50 2.50
ALTIERE et al 1979 10 No facilitado 1.40
NERYet al 1981 31 9.20 1.40
RABALAIS et al 1981 42 3.40 0.80
RENVERT et al 1981 33 5.40 1.10
RENVERT y EGELBERG 1981 13 4.15 0.89
FROUM et al 1982 31 3.70 1.20
MELLONING 1984 15 3.30 1.30
RENVERT et al 1985c 25 4.10 0.70
KENNY e t al 1985 15 No facilitado 0.73
MEFFERT et al 1985 12 4.30 0.90
YUKNA e t al 1985 42 3.40 0.80
BLUMENTHAL y STEINBERG 1990 15 No facilitado 0.30
YUKNA 1990 68 3.50 1.00
CHUNG et al 1990 10 No facilitado 0.00
BORGUETTI et al 1993 10 2.70 0.50
YUKNA 1994 39 3.40 0.70
MATTSON et al 1995 9 4.10 1.10
KIM e t al 1996 18 9.10 0.50
MASTERS et al 1996 15 3.90 1.30
ZETTERSTRÓM et al 1997 21 No facilitado 0.00
BRATTHALL et al 1998 11 >5.00 n=5; 1.0 n=6;
VANDANA e t al 2004 8 3.40 0.89
RELLENO ÓSEO MEDIO 740 (n=631) 4.07 1.43
Tabla 1. Estudios (en orden cronológico) que evalúan el tratamiento de DPI verticales 
mediante Tratamiento Conservador. Los medidas están expresadas en milímetros. El relleno 
óseo está determinado mediante sistema radiográfico convencional.
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lesiones fueron cuidadosamente instrumentadas y registradas la anatomía de 
los tejidos dento-alveolares así como el número de defectos intraóseos de 2 
y 3 paredes. Se tomó especial cuidado en no eliminar o recontornear el hueso 
alveolar. Los cuidados postoperatorios incluyeron dos enjuagues diarios con 
clorhexidina durante 2 semanas. La muestra se dividió en grupo test y 
control. El grupo test fue citado cada 2 semanas tras el tratamiento para una 
limpieza profesional durante un periodo de 2 años. El grupo control solo fue 
citado una vez al año para una profilaxis.
En el grupo test se detectaron 64 defectos de 2 paredes y 60 
defectos de 3 paredes en la exploración inicial. Todos ellos mostraron un 
relleno óseo completo en la radiografías periapicales a los 6, 12 y 24 meses 
aunque la resolución completa del defecto también fue debida a cierto grado 
de resorción de la cresta ósea alveolar marginal. Los defectos de 2 paredes 
cuya profundidad media fue de 2.7 mm obtuvieron un relleno medio de 2.5 
mm. Los defectos de 3 paredes con una profundidad media inicial de 3.5 mm 
presentaron un relleno óseo medio de 3.0 mm. En el grupo control solo 4 de 
los 62 defectos de 2 paredes y 10 de los 40 defectos de 3 paredes mostraron 
relleno óseo. Así, los defectos de 2 paredes tenían una profundidad media de
2.2 mm y consiguieron un relleno medio de -0.9 mm. Los defectos de 3 
paredes con una profundidad media de 2.8 mm consiguieron un relleno óseo 
medio de -0.5 mm.
Para los autores, los resultados ponen de manifiesto la importancia 
del nivel de higiene oral tras la cirugía mediante citas periódicas (Tratamiento 
Periodontal de Soporte) para realizar con éxito el tratamiento de este tipo de 
lesiones óseas.
Estos resultados tan favorables fueron nuevamente reproducidos por 
el grupo de Góteborg (Rosling et al 1976b) en un nuevo estudio clínico en el 
que evaluaron diferentes modalidades de tratamiento quirúrgico en 
denticiones libres de placa. En este trabajo se dividieron a 50 pacientes en 5
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grupos. Tras el examen inicial y una fase de higiene previa a la cirugía, cada 
grupo fue sometido a uno de los siguientes tratamientos:
- Colgajo reposicionado apicalmente con osteotomía
- Colgajo reposicionado apicalmente sin cirugía ósea
- Colgajo modificado de Widman con recontorneo óseo
- Colgajo modificado de Widman sin cirugía ósea
- Gingivectomía
Después del procedimiento quirúrgico se mantuvo a todos los 
pacientes libres de placa mediante el mismo protocolo del estudio anterior; 
limpiezas dentales profesionales cada 2 semanas durante 2 años.
Aunque se pueden considerar que todos los enfoques quirúrgicos 
fueron capaces de tratar con éxito la enfermedad periodontal, el grado de 
relleno óseo de los defectos intróseos fue diferente. Las técnicas más 
conservadoras (sin cirugía ósea) fueron las que mostraron resultados más 
satisfactorios. En el grupo tratado con colgajo reposicionado apicalmente sin 
cirugía ósea, la media de relleno óseo fue de 1.9 mm; en el grupo tratado con 
colgajo modificado de Widman sin recontorneo óseo, la media de relleno 
óseo fue de 3.1 mm. En ambos grupos se observó el relleno óseo de todos 
los defectos de 2 paredes (n=18 en el grupo de colgajo reposicionado 
apicalmente sin cirugía ósea; n=16 en el grupo de colgajo modificado de 
Widman sin recontorneo óseo) y de 3 paredes (n=16 en el grupo de colgajo 
reposicionado apicalmente sin cirugía ósea; n=20 en el grupo de colgajo 
modificado de Widman sin recontorneo óseo). Nuevamente, señalan que la 
resolución del defecto no es solo debido al relleno óseo sino también al 
proceso de resorción ósea crestal. Estos resultados confirmaban que los 
procedimientos quirúrgicos conservadores seguidos de un estricto control de 
placa conseguían el relleno óseo de los defectos intraóseos.
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Para verificar su hipótesis, la escuela de Góteborg desarrolló un 
trabajo (Nyman et al 1977) en el que estudiaron esas mismas 5 modalidades 
de tratamiento quirúrgico, pero esta vez en pacientes a los que NO se 
sometió a ningún cita de mantenimiento tras la cirugía (este estudio no está 
recogido en la Tabla 1 pues a diferencia de los 2 estudios anteriores,no 
emplearon medios radiográficos para verificar el relleno óseo). La muestra 
fue de 25 pacientes distribuidos aleatoriamente en los 5 grupos según el 
procedimiento quirúrgico realizado. Tras el examen inicial, los pacientes 
fueron motivados y formados en técnicas de higiene oral una única vez. Se 
citó a los pacientes a los 6, 12 y 24 meses para medir nuevamente su nivel 
de higiene oral y condiciones periodontales. Los resultados obtenidos 
expresados en profundidad de sondaje y nivel de inserción mostraron que, 
independientemente del método quirúrgico empleado, tras el periodo de 
cicatrización aparecieron bolsas superficiales en la cara vestibular de los 
dientes mientras en las caras linguales y proximales recidivaron bolsas aún 
más profundas.Los autores concluyen que “las instrucciones de higiene oral 
dadas una única vez solo mejoran temporalmente los hábitos de higiene del 
paciente. La acumulación de placa de novo provoca la recidiva de la 
enfermedad periodontal incluso con un aumento significativo de pérdida de 
inserción. Las 5 técnicas quirúrgicas para la eliminación de la bolsa fueron 
igualmente ineficaces en la prevención de la recurrencia de la periodontitis 
destructiva”.
Conscientes de la importancia del control de placa y para intentar 
valorar su efecto tras el tratamiento quirúrgico, Polson y Heijl (1978) de la 
Universidad de Nueva York diseñaron un estudio donde evaluaron el relleno 
óseo mediante la reentrada a los 6-8 meses de la primera cirugía para 
cuantificar de forma directa los cambios que se producía en toda la extensión 
(perímetro) del defecto intraóseo en pacientes con óptimo control de placa. El 
trabajo contó con una muestra de 15 defectos en 9 pacientes. De forma
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previa a la cirugía, cada paciente fue instruido en técnicas de higiene oral de 
forma que no fue intervenido hasta alcanzar un control de placa adecuado. 
Todos los defectos fueron tratados mediante el levantamiento de un colgajo 
muco-perióstico a bisel interno, desbridamiento del defecto óseo y 
alisamiento de las superficies radiculares. Los defectos fueron medidos intra- 
quirúrgicamente en varios sitios específicos. Se repuso el colgajo y se 
mantuvo el área bajo un control de placa postoperatorio óptimo. A los 6-8 
meses se realizó la reentrada, volviéndose a medir los defectos en las 
localizaciones específicas. Todos los defectos mostraron regeneración ósea 
en cada lugar específico de medición. La media de regeneración ósea 
observada fue de 2.5 mm. En casi la mitad de los puntos medidos se constató 
reabsorción ósea crestal. Se resolvieron totalmente 11 de los 15 defectos 
estudiados.
De estos estudios se deduce que el control de la placa bacteriana es 
un factor fundamental en el éxito del tratamiento de los defectos intraóseos 
periodontales, independientemente de la técnica usada.
b) Injertos óseos
Desde que Nabers y O'Leary (1965) y Schallhorn (1968) propusieron 
el empleo de injertos óseos para el tratamiento de los defectos intraóseos, 
muchos autores se han centrado en la regeneración ósea como prerrequisito 
para la formación de Nueva Inserción. Esta ¡dea se basa en la hipótesis 
postulada por Hiatt y colaboradores (1978) según la cual, si podemos 
conseguir la regeneración ósea ésta induciría la formación de nuevo 
cemento. Los objetivos de estos procedimientos de injerto óseo han sido
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resumidos por Schallhorn (1977) en:
- Eliminación o reducción de la bolsa
- Restauración del proceso alveolar
- Regeneración de un aparato de inserción funcional
Básicamente, todos estos procedimientos se basan en la misma 
técnica quirúrgica. Tras la elevación de un colgajo a espesor total, se procede 
a eliminar todo el tejido de granulación remanente. No se realiza recontorneo 
óseo. Una vez expuesto el hueso alveolar se procede a rellenar el defecto 
intraóseo con el material de injerto o sustitución, buscando su íntimo contacto 
con el plano óseo. Posteriormente se procede a reponer el colgajo en su 
lugar buscando el cierre primario de la herida para evitar la exposición y 
contaminación del material de injerto.
En la búsqueda de este objetivo se han utilizado injertos óseos de 
diferente origen así como diversos materiales que actúan como sustitutos 
óseos. En el Workshop Mundial de Periodoncia de 1989 (Hancock 1989) 
todos estos materiales fueron clasificados, dependiendo de su origen y 
naturaleza, en autoinjertos, aloinjerto e injertos aloplásticos.
Autoinjertos (hueso autógenol
El hueso autógeno (del propio paciente) constituye la fuente más 
lógica y muchas veces la más accesible para su empleo como injerto. Este 
motivo ha hecho que su uso sea amplio dentro de la Periodoncia para el 
tratamiento de los defectos infraóseos. Las posibles zonas de obtención del 
material de injerto pueden ser tanto a nivel intraoral como extraoral.
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- Injertos de hueso autógeno intraoral. Dentro de las zonas usadas 
como donantes están la tuberosidad maxilar, tramos edéntulos, alvéolos 
post-extracción, rama y sínfisis mandibular. Como medios de obtención se 
han empleado trefinas, fresas de diferentes diámetros asociadas a filtros de 
hueso acoplados a los sistemas de aspiración, cinceles, limas o gubias. Las 
técnicas empleadas para su aplicación incluyen la transposición ósea (“bone 
swaging”) descrita por Ewen (1965), los bloques de hueso monocortical, el 
coágulo óseo (Robinson 1969) y la mezcla de hueso (Diem et al 1972).
- Injertos de hueso autógeno extraoral. Desde que Schallhorn (1968) 
empleó hueso medular de la cresta iliaca para el tratamiento de cráteres 
interproximales y de DPI, han sido varios los trabajos que han confirmado la 
validez clínica de esta técnica mediante los resultados obtenidos con el 
aumento del nivel clínico de inserción y el relleno óseo radiográfico de los 
defectos. Sin embargo, el peligro de resorción radicular que presenta el uso 
de hueso medular hematopoiético, las consideraciones logísticas (coste 
añadido, material y equipo especializado) así como la morbilidad añadida a 
un segundo procedimiento quirúrgico han limitado su uso como práctica 
rutinaria en el tratamiento de este tipo de defectos.
Aloinjertos (hueso alogénico)
La respuesta clínica e histológica al empleo de hueso medular llevó 
a muchos autores a buscar nuevos agentes que resultaran predecibles en la 
obtención de Nueva Inserción y Regeneración Periodontal. Aunque el hueso 
autógeno era muy prometedor, presentaba inconvenientes obvios para su 
uso rutinario; la escasez de zonas donantes, lo limitado de hueso disponible 
en el ambiente intraoral y la necesidad de un segundo campo quirúrgico en 
las fuentes extraorales e incluso en las intraorales.
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Los exitosos resultados obtenidos en otros campos de la Medicina 
con el transplante de órganos llevó a la búsqueda de aloinjertos (misma 
especie, diferente individuo) para obtener regeneración periodontal. Cuatro 
han sido los materiales empleados con este fin; hueso trabecular iliaco 
congelado, hueso medular crioconservado, hueso liofilizado y hueso 
liofilizado-desmineralizado. Sin embargo, los problemas de antigenicidad y la 
transmisión de enfermedades han provocado la exclusión en Periodoncia del 
empleo de materiales congelados, limitándose únicamente a los materiales 
liofilizados. El uso de hueso liofilizado-desmineralizado en Periodoncia se 
fundamentó en su posible potencial osteoinductor, presumiblemente debido a 
la influencia de las llamadas proteínas morfogenéticas óseas (Urist 1980).
Injertos aloplásticos
Actualmente hay disponible numerosos materiales susceptibles de 
ser empleados como material de injerto en el tratamiento de los defectos 
óseos periodontales. Dependiendo de su capacidad para ser bioabsorbidos 
los podemos clasificar en reabsorbibles y no reabsorbibles. En el primer 
grupo encontraríamos las cerámicas, el fosfato b-tricálcico, la hidroxiapatita, 
el sulfato de calcio y el carbonato cálcico. En los materiales no reabsorbibles 
se incluyen la hidroxiapatita densa y la porosa, el bioglass y los polímeros de 
hidroxietilmetacrilato y polimetilmetacrilato recubiertos de calcio.
¿Cuáles han sido los resultados obtenidos con las técnicas de injerto 
óseo? En la tabla 2 se muestra una comparativa de diferentes estudios que 
han empleado este tipo de técnicas. Nuevamente y para poder comparar los 
resultados, hemos seleccionado aquellos estudios que dan sus resultados en 
términos de relleno óseo valorado sobre radiografías convencionales no 
estandarizadas. Aunque la comparación resulta muy complicada debido a la
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Media de relleno óseo (m m ) _ 
n . . . . . . .  , '  Com entarioCirD Autoinj Aloinj Aloplst______________
Schallhorn e t aM 970 Hueso iliaco autógeno 182 3.3 Re-entrada
Hiatt y Schallhom 1973 Hueso intraoral autógeno 166 3.4 Re-entrada






















Renvert et al 1985a Desbridamiento+Ac. cítrico 28 0.8 EvaluaciónHueso intraoral +Ac. cítrico 25 1.2 1 2 meses





Fosf. tricálcico+tetracicl. 19 2.2 Re-entrada

















Zaneret al 1989 Hueso intraoral autógeno 12 1.3 Sounding óseo 6 meses
Blumenthal y Steinberg 
1990 Aloinj. hueso L /D *
14 2.6 Re-entrada 1 2 meses







Yukna 1 990 Hidroxiapatita 71 2.2 Re-entrada 6Polímero HEM-PM** 68 1.1 meses
Aloinj. hueso L /D * 10 1.3 Re-entrada
Fucini et al 1993 (2 5 0 -5 0 0  um) Aloinj. hueso L /D *  





















Desbridamiento 15 1.3 Re-entrada





















Hueso L/D*: Hueso liofilizado-desmineralizado
Polímero HEM-PM**: Polímero de hidroxiletilmetacrilato y polimetilacrilato recubierto de calcio.
En COLOR NEGRO se muestran los casos control tratados con Cirugía de Desbridamiento a Colgajo (-CirD-). 
En COLOR ROJO se muestran los casos tratados con autoinjertos (injertos de hueso autologo -Autoinj-).
En COLOR AZUL se muestran los casos tratados con aloinjertos (injertos de hueso alogénico -Aloinj-).
En COLOR VERDE se muestran los casos tratados con injertos de material aloplástico (-Aloplst-).
Tabla 2. Estudios (en orden cronológico) que evalúan el tratamiento de defectos 
periodontales intraóseos mediante injertos óseos. Los medidas están expresadas en 
milímetros.
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diferencias de la muestra, condiciones del estudio y que en muchos casos no 
se indica la profundidad previa de los defectos intraóseos, como en la tabla 
1 se ha intentado comparar los resultados de los diferentes tipos de 
tratamiento (desbridamiento, autoinjerto, aloinjerto y materiales aloplásticos) 
de acuerdo a la metodología empleada por Laurell y colaboradores (1998) 
para compensar la importancia de cada estudio con un mismo material de 
injerto en función del número de casos estudiado (Ejemplo, los cinco estudios 
que han empleado injertos de hueso autólogo han obtenido una media de 
relleno óseo (expresado en mm) de 3.3, 3.4, 3.0, 1.2 y 1.3 respectivamente. 
El número de DPIs estudiados han sido de 182,166, 37 ,25  y 12, lo que suma 
un total de 422 defectos intraóseos tratados con este tipo de injerto. 
Multiplicando el relleno óseo medio de cada uno de los estudios por su 
número de DPI estudiados [(3.3-182) + (3.4-166) + (3.0-37) + (1.2-25) + 
(1.3-12)] y dividiendo esta cantidad por la suma de defectos obtendré un 
relleno óseo medio de 3.13 mm para los defectos tratados con injertos de 
hueso autógeno).
c) Regeneración Tisular Guiada (RTG)
En el ya citado trabajo de Melcher (1976), este investigador 
reflexionaba acerca de las técnicas de injerto. Según él, la hipótesis de Hiatt 
y colaboradores (1978) planteaba un enfoque parcial al limitarse a la 
regeneración ósea como requisito para conseguir la Regeneración 
Periodontal. Para Melcher, la regeneración del ligamento periodontal era 
primordial puesto que “este tejido da continuidad entre el hueso y el cemento 
y además parece que contiene células que pueden sintetizar y remodelar los 
tres tejidos de origen conectivo que constituyen el periodonto”.
Basándose en modelos de reparación ósea, en la curación de los
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injertos de hueso iliaco y en los estudios in vitro acerca del fenotipo y 
comportamiento de los tejidos del periodonto, este autor apuntó que “sería un 
fructífero campo de investigación el diseño de procedimientos quirúrgicos 
que permitiesen la colonización de la herida, a coronal del proceso alveolar, 
por células derivadas del ligamento periodontal y del hueso antes que por 
células derivadas del conectivo gingival o del hueso únicamente” señalando 
por primera vez el principio de exclusión celular.
Buscando este objetivo se diseñaron estudios con modelos 
experimentales en animales (perros y monos) (Nyman et al 1982a) que 
permitían aislar el efecto que los diferentes tejidos que constituye el 
periodonto tienen sobre la curación. Se pretendía conocer el potencial 
regenerador de cada uno de ellos por separado. Se observó que la migración 
apical del epitelio provocaba la reepitelización de la herida y esta 
circunstancia impedía la formación de la inserción conectiva. Sin embargo, la 
reepitelización también evitaba la reabsorción radicular que era la respuesta 
observada cuando el tejido de granulación (originado en el conectivo gingival 
o en el hueso alveolar) era el primero en alcanzar la superficie de la raíz. Las 
únicas células que demostraron capacidad para formar Nueva Inserción eran 
las originadas en el ligamento periodontal.
De estos estudios, Nyman y colaboradores (1982a) obtuvieron 2 
conclusiones fundamentales:
- Las células que repueblan el área de la herida adyacente a la raíz 
determina la calidad o tipo del nuevo tejido formado en la interfase entre 
tejidos blandos y duros del periodonto.
- El resultado de la cicatrización viene determinado por la forma y 
tamaño de la herida, es decir, la distancia existente entre los diversos tejidos 
que componen la periferia de la herida y la superficie de la raíz.
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Basándose en estas 2 hipótesis se estableció el principio de 
exclusión celular en el que se basa la Regeneración Tisular Guiada (RTG). 
Tal como reflejan Nyman y colaboradores (1982b) en el primer trabajo que 
confirmó histológicamente en humanos ¡a validez de la RTG, “solo 
conseguiremos que se manifieste la capacidad de las células del ligamento 
(periodontal) de formar nueva inserción si podemos evitar que las células 
epiteliales, conectivas y óseas ocupen la parte de la herida adyacente a la 
superficie radicular durante las fases iniciales de cicatrización”. Buscamos 
aislar la herida ósea peri-radicular del resto de tejidos (epitelio, conectivo y 
periostio) para favorecer que sean las células originadas en el ligamento 
periodontal las que repueblen el coágulo de sangre que se forma por debajo 
de la membrana, entre el hueso alveolar y la superficie radicular. Y la manera 
como se consigue esta exclusión celular son medios físicos de barrera 
denominados membranas.
La técnica quirúrgica de la RTG se basa en:
- Incisión intrasulcular en la base de la bolsa levantándose sendos 
colgajos a espesor total en vestibular y linguo/palatino.
- Eliminación del tejido de granulación remanente sobre el hueso 
alveolar y la raíz.
- Raspado y alisado de la superficie radicular mediante instrumentos 
manuales y rotatorios. No debe hacerse recontorneo óseo.
- Colocación de la barrera (membrana). Se debe poner especial 
cuidado en que el borde la membrana sobrepase al menos unos 3 mm los 
bordes óseos del defecto intraóseo. Se ajusta la membrana alrededor de la 
raíz ligeramente hacia apical de la línea amelocementaria (el nivel de la 
membrana dependerá del nivel óseo más coronal). Se retiene la membrana 
en esta posición mediante suturas (en el diseño inicial de la técnica, el borde 
de la membrana quedaba 1 ó 2 mm a coronal del borde del colgajo y por lo 
tanto expuesta. Sin embargo, los problemas derivados de la contaminación
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microbiana de la membrana llevó a cambiar del procedimiento de forma que 
la membrana quedase totalmente cubierta para conseguir el cierre primario 
de la herida).
- Posicionamiento del colgajo mucoperióstico sobre la superficie 
externa de la membrana mediante suturas interproximales
- Programa de cuidados postoperatorios con el objetivo de conseguir 
un control de placa óptimo.
- En el caso de emplear una membrana no reabsorbible es necesario 
una reintervención para su eliminación. Se recomienda un periodo mínimo de 
6 semanas de cicatrización antes de su retirada poniendo siempre especial 
cuidado en no dañar el tejido regenerado (Cortellini y Bowers 1993).
Cabe destacar como este procedimiento, además de buscar el 
principio de exclusión celular, se rige por los principios generales de la 
Cirugía de Desbridamiento a Colgajo y observa como requisito para 
conseguir la regeneración un estricto programa de cuidados postoperatorios, 
respetando de esta forma los condicionamientos de éxito señalados por los 
procedimientos precedentes.
Como membranas se han empleado diferentes materiales de barrera 
que podemos dividir en no reabsorbibles y reabsorbibles dependiendo de la 
capacidad del organismo para eliminarlos. Entre los primeros encontramos 
metil-celulosa (filtros Millipore), politetrafluoretileno (PTFE, Teflón®), 
politetrafluoretileno expandido (PTFEe) e incluso los diques de látex 
empleados para aislar en procedimientos de odontología conservadora. 
Como materiales reabsorbibles se ha empleado colágeno de origen humano 
y animal, fascia lata liofilizada, injertos de duramadre, poliglactín 910, ácido 
poliglicólico, ácido poliláctico, poliortoester, poliuretano y polyhidroxibutirato.
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Respecto a los resultados conseguidos con esta técnica, en la tabla 
3 se recoge una recopilación de estudios de RTG sobre defectos 
periodontales intraóseos (se han excluido los trabajos realizados sobre 
lesiones de furca). Como en casos anteriores, nos hemos limitados a 
aquellos trabajos que dan resultados en relleno óseo medido 
radiográficamente y se ha calculado la media ponderada del relleno óseo 
según Laurell y colaboradores (1998). La escasez de estudios que recoge la 
tabla con membranas reabsorbibles es debido a que en la mayoría de 
trabajos que emplean este tipo de membranas, la valoración de los 
resultados se ha hecho mediante índices clínicos y no mediante métodos 
radiográficos convencionales.
Aunque los resultados de estudios respaldaban la posibilidad de 
obtener Regeneración Periodontal mediante la RTG, la heterogeneidad de 
resultados indicaba la falta de predecibilidad de la técnica. La expectación 
inicial fue sustituida por un sentimiento de desconfianza ante la dificultad de 
conseguir resultados en condiciones clínicas. La aplicación del concepto 
biológico de la Regeneración Tisular Guiada se mostraba como complicada y 
afectada (dependiente) de variables no conocidas.
El punto de inflexión se produce en 1993 con la publicación de los 
resultados de un estudio realizado sobre 40 defectos intraóseos tratados con 
membranas de politetrafluoretileno expandido (Cortellini et al 1993a 1993b, 
Tonneti et al 1993a, 1993b). Los resultados fueron analizados 
estadísticamente con un modelo multi-variable con el objetivo de aislar las 
variables relevantes que pudieran influenciar en la respuesta de cicatrización 
y los resultados clínicos finales de la Regeneración Tisular Guiada.
Este trabajo marca un cambio en la orientación de las investigaciones 
acerca de la RTG. Una vez probada la validez de su principio biológico no era 
necesario la demostración histológica de la obtención de Regeneración 













A u to r T ra ta m ie n to n
Media p ro f. 
d e fe c to (m m )
Media re lleno  
óseo (m m ) Comen tarlos
Becker et al 1988 ePTFE* 9 5.3 3.7









Re-evaluación 6 meses (sondaje 
óseo)
Desbridamiento 1 5 - 0.3 Re-entrada 1 año
Mb. colágeno bovino 15 - 1.8
Blumenthal y Steinberg Mb. colágeno bovino+hueso L /D ** +
1990 -t-gel colágeno 15 - 3.7
Hueso L /D ** 14 - 2.6
Hueso L /D **+gel colágeno 12 - 2.9
















Becker y Becker 1993 ePTFE* 32 5.8 4.4
Cortellini et al. 1993b ePTFE* 40 6.1 4.3
Guillemin et al 1993 ePTFE*-i-hueso L /D ** 15 3.1 2.2
Selving et el 1993 ePTFE* 23 6.3 1.2
Mattson et al 1995 Mb. colágeno 9 4.1 2.4 Re-entrada 6 meses
Mellado et al 1995
ePTFE*





Chen et al 1 995
Mb. colágeno (control)







Re-entrada 6-12 meses. Perdidos 
3 control y 2 test.
Kim et al 1996 ePTFE* 19 7.0 4.1







Fak e t  al 1997 Ác. poliláctico 203 6.3 3.2
Bratthall e t al 1998
Co-polímero ác. Láctico y á c . 
glicólico 11 > 5 n=7; 1.0 n=4; -1.4
Medidos radiográficamente con 
substracción digital.
RELLENO ÓSEO MEDIO









L/D**= Liofilizado y Desmineralizado
En COLOR VERDE se muestran los casos tratados solo con membranas no reabsorbibles, con o sin acondicionadores radiculares. 
En COLOR ROJO se muestran los casos tratados solo con membranas reabsorbibles.

































































































































en términos aislados de ganancia de inserción clínica o relleno óseo. Desde 
este momento, los trabajos deberían orientarse a la determinación y 
conocimiento de los factores relacionados con el paciente, el defecto 
intraóseo o la técnica quirúrgica y cuyo efecto explicaría la variabilidad de 
resultados obtenidos en la práctica clínica rutinaria. Solo mediante el 
conocimiento de los factores que influyen en la regeneración periodontal y la 
comprensión de los procesos que la regulan podremos mejorar los resultados 
del procedimiento, aumentando su predecibilidad.
d) Derivado de la matriz del esmalte.
El reconocimiento de la regeneración periodontal como una meta 
asequible impulsó la búsqueda de nuevos procedimientos. Una de las 
opciones explorada fue el estudio de la posible estimulación de las células 
con capacidad regenerativa. Dentro de los enfoques utilizados, se decidió 
estudiar la fase de desarrollo de los tejidos que constituyen el periodonto 
asumiendo la analogía de este proceso con la regeneración.
Los trabajos de Theslef y colaboradores (1996) pusieron en 
evidencia que son necesarias las interacciones epitelio-mesenquimales tanto 
para la formación del esmalte (ameloblastos) como para la dentina 
(odontoblastos). Y que esta inducción puede provenir de interacciones entre 
células, interacciones entre moléculas de la matriz extracelular y receptores 
celulares de superficie y/o de mediadores difundióles como son los factores 
de crecimiento (Vainio et al 1993). Así mismo, los estudios morfológicos 
mostraron que las células de la vaina radicular epitelial de Hertwing (que son 
una extensión del órgano dental de formación del esmalte) tienen una fase 
secretora durante la cual las proteínas relacionadas con la matriz del esmalte 
son segregadas y temporalmente depositadas sobre la superficie radicular.
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Este descubrimiento llevó a Slavkin (1976) a proponer que estas proteínas 
estaban implicadas en la formación del cemento acelular (idea que ha sido 
apoyada posteriormente por los estudios de Owens (1978, 1980), del 
ligamento periodontal asociado y del hueso alveolar (Hoffman 1966, 
Andreasen 1981). Basándose en estas observaciones, se formuló la 
siguiente hipótesis: antes de la formación del cemento acelular, las proteínas 
de la matriz del esmalte son secretadas y depositadas temporalmente sobre 
la superficie radicular. Esta situación parece constituir una condición esencial 
para la expresión de las células formadoras del cemento. Posteriormente, 
cuando el cemento se ha extendido por la superficie dentinaria cubierta de 
matriz del esmalte, se desarrollará el aparato de inserción correspondiente 
(ligamento periodontal y hueso alveolar).
El descubrimiento de la capa de la matriz del esmalte entre la dentina 
periférica y el cemento en desarrollo y su función proporcionó el concepto 
fundamental de la reconstrucción tisular basado en el uso del Derivado de la 
Matriz del esmalte para el tratamiento periodontal regenerativo 
(Hammarstróm 1997). Se trata de un material reabsorbible constituido por 
proteínas hidrofóbicas de la matriz del esmalte de origen porcino extraídas de 
esmalte embrionario en desarrollo (Emdogain®). Se suministra de forma 
estéril y liofilizada. El vehículo para su aplicación es una solución acuosa de 
alginato de propilénglicol con la consistencia adecuada para facilitar su 
aplicación sobre la superficie radicular expuesta. Para su aplicación se 
realiza los mismos procedimientos que en el procedimiento de RTG descrito 
pero con las siguientes diferencias:
- El cálculo dental y la placa subgingival se eliminan “de forma suave” y 
el alisado radicular se reduce al mínimo. Ambas medidas van orientadas 
a reducir la eliminación de la capa de cemento.
- Hay que hacer un acondicionamiento de la superficie radicular para la 
eliminación del barrillo dentinario originado durante la instrumentación
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radicular. En un principio este procedimiento se realizaba con agentes 
activos de pH ácido (ácido ortofosfórico o cítrico). Debido a un posible 
efecto necrotizante sobre el tejido periodontal circundante y la 
desnaturalización de la matriz de! colágeno, estos agentes ácidos han 
sido sustituidos por un acondicionador de la superficie radicular capaz 
de desarrollar su acción en pH neutro (EDTA al 24%).
- Posterior irrigación con abundante suero salino.
- Aplicación del Emdogain® en las superficies radiculares expuestas, 
empezando en el nivel de hueso más apical y cubriendo completamente 
la superficie radicular.
Tras comprobar la eficacia del enfoque mediante estudios in vitro 
(Hammarstróm 1997, Gestrelius et al 1997a, 1997b), se aplicó a modelos 
experimentales animales (Hammarstróm et a l 1997, Araujo y Lindhe 1998, 
Petinaki et al 1998) y humanos (Heijl et al 1997). Tras la publicación de los 
resultados de estos trabajos, aparecen los primeros estudios clínicos donde 
se muestran la seguridad clínica de uso (Zettersstróm et al 1997) y la eficacia 
del enfoque y se comparan los resultados con otros tipos de tratamiento.
En la tabla 4 se muestran los resultados obtenidos en algunos de 
estos estudios. Hicimos una búsqueda empleando como palabras clave 
enamel matrix derivated y Emdogain® y como limitantes que fueran estudios 
clínicos en humanos, incluyendo series de casos. Para permitir la 
comparación de resultados de acuerdo a la metodología de nuestro estudio, 
nuevamente hemos seleccionado aquellos estudios que dentro de los 
resultados presentan la ganancia ósea (relleno óseo) medida sobre 
radiografías convencionales no estandarizadas.
Desde la perspectiva que nos da la evolución histórica de los 
procedimientos empleados para resolver los DPI, nuestro propósito es 
estudiar una serie de casos en los que hemos observado radiográficamente
Media prof. Media relleno
Autor Tratamiento n defecto (DE) óseo(DE) Comentarios
8 meses 16 meses 36 meses Estudio multicéntrico de
Heijl et al 1997 CMW*+Emdogain 34 7.1 (2.2) 0.9 (0.6) 2.2 (1.6) 2.6 (1.7) asignación aleatoria
CMW*+placebo 34 6.5 (6.5) -0.1 (0.4) -0.2 (0.6) 0.0 (0.7)
8m/3a 8 meses 3 años Estudian la tolerabilidad del
Zetterstróm et al 1997 Emdogain(ac. fosfórico) 214/98 - 1.2 (1.1) n=45; 2.4 (1.4) Emdogain
Desbridamiento 33/26 - 0.3 (0.1) n=21; 0.0 (1.1)
Heden et al 1999 Emdogain(EDTA 24%) 145 5.4(2.5) 2,9 (2,1) Estudian predecibilidad. No incluyen controles
Heden 2000 Emdogain 72 5.3 3.1 (2.2) Medición a 12 meses
8 meses 16 meses Cada paciente tiene un
Bratthall etal 2001 Emdogain-gel 88 46(1.3) 0.8 (0.97) 1.0(1.13) defecto test y otro control.
Emdogain 88 0.9 (0.88) 1.0 (1.01)









entrada a los 12 meses
Velásquez-Plata et al Emdogain 16 4.9(1.5) 3.1 (1,0) Mediciones en cirugía de re­
2002 Emdogain+XOB** 16 5.3(0.9) 4.0 (0.8) entrada a los 6-8 meses
Radiográfico Histométrico Son dientes programados
Windisch et al 2002 RTG (mb reabsorbióle) 8 2.9(1.1) 0.47(2.63) 1.93(1.04) para extracción. Medidas a
Emdogain 6 1.8(0.8) 1.05 (1.71) 0.78 (0.97) los 6 meses
hueso L /D *** 12 5.4(1.3) 1.9 (1.1) • [35.4% (21.6%)] Medición a 12 meses
Parashis et al* 2004 RTG (mb reabsorbióle) 12 6.3(2.0) 4.5 (1.8) * [71.9% (29.1%)]
Emdogain 15 6.2(1.1) 3.7 (1.0) * [60.0% (16.4%)]








Medición a 8 meses
12 meses 24 meses En la medición radiográfica
Francetti et al 2004 Emdogain (EDTA 24%) 12 5.9(1.3) 2.96(1.13) 3.44 (1.18) no usa como referencia la
Desbridamiento 12 4.8(0.6) 1.44 (0.74) 1.84 (0.53) LAC
RELLENO ÓSEO 
MEDIO
Emdogain 635 5.21 2.69
C M W *= Colgajo modificado de Widman.
XOB**= Xenoinjerto de origen bovino.
L/D***= Aloinjerto de hueso liofilizado desmineralizado.
^  El relleno óseo radiográfico han sido calculado en función del porcentaje de la profundidad inicial del defecto expresado en el trabajo. 









































































































el relleno de defectos óseos verticales periodontales tras el tratamiento 
periodontal de desbridamiento a colgajo y un programa de soporte 
periodontal seguido de forma regular. Las condiciones en las que se 
desarrolló el tratamiento de estos pacientes permiten disminuir ai mínimo la 
influencia que sobre los resultados puedan tener factores tales como la 
pericia del operador, la dificultad técnica del procedimiento o el posible sesgo 
en la selección de los casos a la hora de elegir la técnica regenerativa a 
aplicar.
De esta forma buscamos aislar la influencia que los factores 
generales y locales del paciente puedan tener sobre el proceso de 
regeneración de los tejidos periodontales perdidos y valorar cual es su papel 
en el proceso de la regeneración periodontal. Consideramos que la mejor 
comprensión del papel específico que puede jugar el factor paciente, 
incluidas la características anatómicas del defecto, puede llegar a ser crítica 
para el desarrollo de estrategias clínicas que mejoren el resultado de 
nuestros tratamientos.
B I B L I O T E C A
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2.4. HIPÓTESIS DE TRABAJO
Habiendo constatado el potencial de recuperación de los defectos 
intraóseos periodontales incluso con técnicas que no buscan de forma 
específica la regeneración, considerando el control de placa bacteriana un 
requisito sine qua non para alcanzar este resultado y viendo la alta 
variabilidad de resultados tras las aplicación de técnicas regenerativas 
avaladas histológicamente, nos planteamos como hipótesis de trabajo que 
los defectos periodontales intraóseos tienen un potencial regenerativo que no 
depende de la técnica quirúrgica empleada y que su curación tras un 
procedimiento quirúrgico, independientemente del objetivo buscado, está 







En este trabajo se estudia el relleno óseo observado radiográficamente en 
defectos periodontales intraóseos verticales tras el tratamiento convencional 
de cirugía de desbridamiento a colgajo en pacientes que se han mantenido 
en salud periodontal de acuerdo a parámetros y protocolos de seguimiento 
clínicos.
De acuerdo a esto, como objetivos concretos nos planteamos:
1Q.- Analizar la relación entre la edad, sexo, consumo de tabaco, 
presencia de parafunción masticatoria, movilidad dental y periodo de 
seguimiento sobre el relleno óseo.
22.- Analizar la posible influencia sobre el relleno óseo de las variables 
morfológicas radiográficas de profundidad, ángulo del defecto, 
proporción de relleno, tipo de defecto óseo y proporción corono- 
radicular.

4. Materiales y método
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4. MATERIALES Y MÉTODO
4.1 MUESTRA
De una clínica dental de práctica privada dedicada exclusivamente al 
tratamiento de la enfermedad periodontal hemos analizado las historias de 
los pacientes tratados durante un periodo aproximado de 10 años. Son 
pacientes periodontales diagnosticados y tratados por un único operador 
mediante raspado y alisado radicular y cirugía de desbridamiento a colgajo.
El procedimiento quirúrgico empleado se basa en la técnica del 
colgajo de Widman modificado (Ramfjord y Nissle 1974, Ramfjord 1977). Se 
realizaron 2 incisiones festoneadas a bisel interno, una en la cara vestibular 
y otra en la cara linguo-palatina, aproximadamente a un 1 mm del margen 
gingival hasta plano óseo aunque en zonas con implicación estética se 
localizaron a nivel intracrevicular. Ambas incisiones se extendieron hacia la 
zona interproximal todo lo posible para asegurar la óptima adaptación del 
colgajo y el recubrimiento del hueso. Posteriormente, se despegó un colgajo 
mucoperióstico que permitía acceder al plano óseo y aislar la porción de 
tejido gingival que cubría las superficies radiculares y hueso interproximal. 
Para eliminar este collar de tejido blando se realizaron otras 2 incisiones. Una 
vertical intrasulcular atravesando la adherencia epitelial y la inserción 
conectiva hasta alcanzar el hueso subyacente. Y otra horizontal en la base 
del collar de tejido blando que seguía el contorno del hueso alveolar. Estas 2 
incisiones permitieron la eliminación de la pared gingival de la bolsa 
periodontal y el cuidadoso raspado y alisado radicular combinando el empleo 
de instrumental ultrasónico y curetas periodontales. Concluida la
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descontaminación, se desbridó el plano óseo poniendo especial cuidado en 
la eliminación meticulosa de cualquier rastro de tejido blando sobre la pared 
ósea de los defectos periodontales intraóseos verticales. Para terminar, se 
adaptaron los colgajos vestibular y linguo-palatino mediante puntos simples 
interproximales de seda trenzada de 3-0. Una vez finalizada la cicatrización 
y los pacientes fueron dados de alta, se les incluyó en un programa de 
tratamiento periodontal de soporte con citas de mantenimiento realizadas por 
higienistas dentales y supervisadas cada una de ellas por el mismo operador 
que realizó el tratamiento periodontal. Las citas oscilaban entre periodos de 
3 a 6 meses según era indicado por este operador en función de su higiene 
dental y grado de inflamación gingival de acuerdo a criterios clínicos de 
acumulación de placa bacteriana (Silness y Loe 196) y salud gingival (Loe y 
Silness 1963) y
4.1.1 Criterios de inclusión
Para ser incluidos en el estudio los pacientes deben reunir las 
siguientes características:
- Cumplimiento regular del programa de tratamiento periodontal de 
soporte con intervalos de 3 a 6 meses entre citas de acuerdo a la 
frecuencia recomendada.
- Que sus registros clínicos a lo largo del intervalo estudiado indicasen 
ausencia de sangrado al sondaje y de placa visible a la inspección en el 
diente donde se localizaba el DPI y en la cara enfrentada del diente 
adyacente (en el caso que existiese). Se admitió la presencia de 
sangrado al sondaje o placa detectadle a la inspección en un único 
registro en cada uno de los años a lo largo del intervalo estudiado y
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siempre y cuando en la siguiente registro no volviese a estar presente.
- Que el diente afecto tuviese una profundidad de sondaje inferior a 4 
mm en el momento de la cita de alta tras el tratamiento periodontal 
inicial.
- La historia del paciente debe recoger la información necesaria acerca 
de los factores locales y generales del estudio.
- Disponer de un mínimo de 2 exploraciones radiográficas 
periodontales. Una en el momento del diagnóstico inicial y otra 
transcurrido un intervalo mínimo de 1 año tras concluir el tratamiento 
activo (raspado y alisado radicular y la cirugía de desbridamiento a 
colgajo).
- Presentar algún defecto periodontal intraóseo vertical identificable en 
la exploración radiográfica inicial con una profundidad igual o superior a 
los 2 mm de acuerdo a la metodología descrita más adelante.
4.1.2 Criterios de exclusión
Se excluirán del estudio aquellos pacientes que presenten alguna de 
las siguientes características:
- Enfermedad sistémica que afecte a la evolución de la enfermedad 
periodontal, a la capacidad de cicatrización o al metabolismo óseo.
- Pacientes que hayan recibido tratamientos diferentes al motivo del 
estudio (Regeneración Tisular Guiada, ortodoncia, injertos óseos).
- El diente afectado por el defecto óseo sea el tercer molar.
- Que de acuerdo a los criterios de Hirschfeld y Wasserman (1978) fuera
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un diente de pronóstico cuestionable por presentar afectación furcal o 
una gran pérdida de soporte óseo.
- Que las radiografías que muestran el defecto periodontal intraóseo 
vertical no cumplan los criterios de calidad de imagen y afinidad 
geométrica descritos en el apartado de método.
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4.2 SELECCIÓN Y PROCESADO DE LAS RADIOGRAFÍAS
A la hora de evaluar radiografías tomadas de forma rutinaria en la 
práctica clínica son 2 características las que van a determinar la posibilidad 
de su comparación; el contraste y la geometría. A continuación vamos a 
realizar un análisis general del procedimiento de la toma de radiografías 
donde detallaremos como influyen los diferentes procesos en estas 2 
características para comprender mejor el sistema de selección que hemos 
empleado para conseguir radiografías comparables.
4.2.1 Contraste
Es la diferencia de densidad entre las diversas zonas de una 
radiografía (Gallar 1995) y que se traduce como un gradiente de grises. Esta 
característica depende de:
- Diferencias de densidad de la región radiografiada
- Kilovoltaje
- Tipo de película
- Condiciones de procesado (concentración, temperatura y estado de
los líquidos, tiempo y forma de procesado, manual o automatizado).
Aunque se ha intentado mantener constante el tipo de película y el
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kilovoltaje para cada zona concreta y de forma sistemática se ha utilizado una 
procesadora semiautomática (Periomat® de Dürr) para el revelado es muy 
poco probable, sino imposible, que las condiciones de procesado hayan sido 
las mismas en todo el periodo que abarca el estudio. Esto trae como 
consecuencia diferencias de contraste que pueden variar la imagen 
radiográfica de la cresta ósea independientemente de que se hayan 
producidos cambios reales en el hueso alveolar (Jeffcoat 1992).
Para corregir las alteraciones en el contraste de la imagen 
radiográfica consecuencia de las diferencias en las condiciones de toma y 
posterior procesado hay descritos algoritmos de corrección aplicables a la 
substracción digital (Ruttiman et al 1986). Este sistema consigue la 
equiparación de las diferentes densidades radiográficas mediante la 
traducción de los niveles de gris en histogramas que pueden ser comparados 
mediante su emparejamiento entre las 2 radiografías a través de una 
transformación cuadrática (sistema paramétrico) o una derivación (sistema 
no paramétrico). Basándonos en esta idea de comparación de la escala de 
grises, decidimos dar como válidos respecto al contraste aquellos pares de 
radiografías que mostraran un nivel de gris análogo en estructuras con 
densidad radiográfica homogénea y que no hubiesen variado su grosor y/o 
composición en el intervalo transcurrido entre la toma de ambas radiografías. 
Estas zonas fueron:
- Vástago metálico del posicionador Rinn XCP®
- Esmalte. Se escogieron zonas por encima de la línea 
amelocementaria en dientes cuyas caras interproximales no estuvieran 
en contacto con otros dientes (para evitar el solapamiento en el punto 
de contacto y/o el “signo de la silueta” de Felson) y no mostraran signos 
radiográficos de caries en ninguna de las 2 imágenes.
- Dentina. Para obviar una posible desmineralización por caries se 
usaron zonas a nivel radicular que no coincidieran con el canal nervioso 
radicular o la cámara pulpar.
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De esta forma, seleccionamos como válidas respecto al contraste 
aquellas radiografías que mostraban un gris similar valorado visualmente a 
nivel de esmalte, dentina y metal. Estas radiografías, una vez digitalizadas, 
fueron nuevamente validadas en función de su analogía de contraste. Para 
ello se empleó el software de manejo de imágenes utilizado en el proceso de 
medición como describiremos en el punto 4.2.3 Digitalización de la imagen.
4.2.2 Geometría de irradiación
La geometría de irradiación describe las relaciones tridimensionales 
entre el haz de rayos X, los tejidos y la película radiográfica (Benn 1990). 
Pequeñas variaciones en esta relación espacial provocan cambios en las 
relaciones bidimensionales de las estructuras anatómicas registradas en la 
radiografía. Al comparar 2 radiografías de una misma estructura anatómica 
tomadas secuencialmente pero en las que haya variado la relación espacial 
entre estos 3 elementos, podríamos interpretar como una evidencia de 
enfermedad los cambios artificiosos que esta circunstancia provocaría entre 
las 2 radiografías (Van Der Linden y Van Aken 1970, Grondahl et al 1988). 
Dependiendo de si la variación en la posición espacial se ha producido en el 
plano horizontal o vertical, las discrepancias de imagen se pueden clasificar 
en discrepancias horizontales y discrepancias verticales respectivamente.
En nuestro estudio vamos a comparar radiografías seriadas tomadas 
en rutina clínica con sistemas de estandarización no individualizados. Esto 
puede conllevar variaciones en la geometría de irradiación y las 
subsiguientes alteraciones en la imagen radiográfica. Para salvar el problema 
que supone esta posibilidad necesitamos establecer criterios de selección
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que nos permitan reconocer las radiografías con la suficiente semejanza 
geométrica como para comparar las mediciones obtenidas sobre ellas. Con 
esta intención, hemos buscado en la literatura signos de afinidad geométrica 
que al igual que las discrepancias que ponen de manifiesto, se pueden dividir 
en signos de discrepancia vertical y horizontal.
Los signos de discrepancia vertical son:
- Diferencias verticales en la posición de la superficie oclusal de los 
dientes posteriores (Carpió et al 1994, Hausmann y Alien 1997). 
Cuando el haz de rayos es perpendicular al eje longitudinal de los 
dientes, las radiografías mostrarán la cúspide de los molares con 
ninguna o apenas superficie oclusal visible (Prichard 1961).
- Diferencias de forma de las restauraciones presentes (elongaciones 
producidas en la dirección marcada por el eje perpendicular al plano 
oclusal) (Carpió et a / 1994, Hausmann y Alien 1997).
- Diferencia superior a 1.5 mm en la longitud de la raíz entre la 
radiografía inicial y final (Suomi et al 1971).
Las discrepancias horizontales se valorarán teniendo en cuenta 
(Carpió et a / 1994, Hausmann y Alien 1997):
- Diferencias horizontales en la superficie oclusal de los dientes 
posteriores.
- Diferencias de forma de las restauraciones (elongaciones producidas 
en la dirección marcada por el plano oclusal).
- Diferencias de forma de los espacios interproximales.
Mediante la comparación de las radiografías de acuerdo a estos 
signos de afinidad geométrica de aquellos dientes y tratamientos realizados
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-restaurativos y prostodónticos- inalterados en el periodo transcurrido entre la 
toma de ambas imágenes radiográficas, buscamos detectar posibles 
diferencias dimensionales que superasen el error inherente de nuestro 
sistema de medición de 0.1 mm. Teniendo en cuenta que probablemente las 
variaciones verticales del ángulo de incidencia del haz de rayos son las que 
más afectan a las mediciones del nivel óseo (Benn 1990) nuestro estudio 
pondrá especial interés en la detección de este tipo de alteraciones de la 
geometría.
En las figuras 8 y 9 se muestran ejemplos de selección de 
radiografías en función de la afinidad geométrica.
Figura 8a. Radiografía inicial de un 
DPI en mesial del 3.6 tomada en 
agosto de 1991.
Figura 8b. Radiografía tomada en 
noviembre de 1995 y que fue 
aceptada para el estudio. 
Obsérvese como las obturaciones 
en 3.6 y 3.7 coinciden exacta­
mente con la fig. 8a (tomada 4 
años antes) aunque la posición del 
borde de la placa haya variado 
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Figura 9a. Radiografía inicial de un 
DPI en distal del 4.7 tomada en 
noviembre de 1993.
£
Figura 9b. Radiografía del 4.7 
tomada en enero de 1996 y 
excluida del estudio por falta de 
afinidad geométrica. Nótese la 
marcada diferencia entre la zona 
oclusal y las troneras con respecto 
la radiografía inicial.
Figura 9c. Radiografía del 4.7 
tomada en noviembre de 1998 y 
aceptada para estudio. Obsérvese 
como la zona oclusal y las 
troneras muestran una apariencia 
prácticamente idéntica a la 
tomada en noviembre de 1993 
(Fig. 9a).
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4.2.3 Digitalización de la imagen.
Para la transformación a formato digital de las imágenes originales en 
soporte de película radiográfica se empleó un escáner AGFA Arcus III con 
módulo de transparencias. Es lo que se denomina digitalización indirecta.
Para la manipulación de las imágenes en soporte digital se utilizó el 
programa de procesado de imágenes Adobe® Photoshop® 5.0. La 
adquisición e importación de las imágenes fue hecha directamente a este 
programa mediante software nativo (Fotolook® 2.7) facilitado por la casa 
constructora del escáner para este fin. El proceso de digitalización de 
imágenes fue realizado en una plataforma Macintosh 7200/90 de AppIdB.
Para que no se pierda información durante el proceso de 
digitalización, la resolución de exploración o captación se debe fijar en 
función del tamaño del detalle de interés más pequeño. En los estudios 
radiográficos periodontales se ha establecido que el detalle de interés más 
pequeño es la trabécula ósea cuyo grosor es de aproximadamente 100 
mieras (100 fim) (Baxes 1984). Cuando se trabaja con digitalización directa, 
debido a la limitación de resolución de los mecanismos de captación de la 
imagen, se ha determinado que la resolución ideal es la mitad de ese detalle 
mínimo, es decir, pixels de 50 p,m que se traduce en una resolución de 200 
pixels por cm o 508 pixels por pulgada. Resoluciones superiores conllevan 
problemas no solo de manejo y almacenamiento de documentos sino 
también de aumento de ruido y peor calidad de imagen (Baxes 1984, Reddy 
1992, Hildebolt et al 1994). En nuestro caso, al trabajar con digitalización 
indirecta, el límite de resolución viene determinado por la capacidad de 
resolución de exploración del escáner y el tamaño del grano o microcristal de 
halogenuro de plata de la película radiográfica (aproximadamente 0.001 mm, 
es decir 1 jim). Gracias a esta particularidad pudimos optar por una
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resolución superior que nos permitió una visualización de las imágenes a 
mayor aumento y un mejor análisis de la densidad (contrate).
La resolución empleada para la exploración y captación de la 
imágenes radiográficas por el escáner fue de 1600 pixels por pulgada (ppp) 
y almacenada en formato de “escala de grises”. Para la identificación de cada 
una de los imágenes se empleó un sistema de 11 dígitos y una letra 
distribuidos en 3 grupos separados por puntos. El primer grupo, de 5 dígitos, 
hacía referencia al paciente mediante su número de historia clínica. El 
segundo grupo, de 2 dígitos seguidos de una letra, identificaban la pieza, su 
posición en la arcada y la cara del diente donde se localizaba el defecto a 
estudiar (-m- para mesial y -d- para distal). Él último grupo, 4 dígitos 
separados mediante una barra en 2 parejas (00/00) reflejaba el mes y año en 
que se hizo la radiografía. Así, el documento denominado 35246.25d.06/93 
correspondía al paciente de número de historia clínica 35246 que presentaba 
un defecto en la cara distal del segundo premolar superior izquierdo y cuya 
imagen radiográfica fue tomada en junio del año 1993.
Una vez digitalizadas las 2 imágenes correspondientes a cada DPI 
(inicial y final) los visualizamos simultáneamente para validar su contraste. 
Se empleó un monitor de 800 x 600 pixels de resolución calibrado con un 
perfil de color RGB genérico y ajustado a una profundidad de millones de 
colores. Para poder ver ambas radiografías completas se mostraron los dos 
documentos a una proporción del 50% que corresponde a una magnificación 
de 3.5 aumentos. Ambos documentos fueron visualizados en escala de 
grises.
Tal como se cita anteriormente, una vez digitalizadas las radiografías 
se verificó las diferencias de contrate entre ambas imágenes. El parámetro 
empleado fue el valor K (black -negro-) del modo de color CMYK mediante la 
herramienta “selector de color” de Adobe® Photoshop® 5.0. Colocando el 
cursor encima de la porción de imagen que correspondía a las zonas de 
validación de contraste (vástago metálico, esmalte y dentina) se realizaba la
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lectura del valor K en, al menos, 2 de estos 3 puntos. De forma arbitraria, 
consideramos como válidas aquellas radiografías en las que el valor K no 
presentaba diferencias superiores al 5% entre dichos puntos, teniendo en 
cuenta que a simple vista para detectar variaciones de este valor K 
necesitábamos que hubiera diferencias entre un 7% y un 10%.
4.2.4. Sistema de medición
Para realizar las mediciones sobre la imagen radiográfica nos 
basamos en la metodología seguida por Steffensen y colaboradores (1987) 
que utilizaban el eje dentario como referencia. Estos investigadores 
proyectaban mediante un sistema óptico las radiografías sobre una pared 
blanca a una magnificación de 7 aumentos. Posteriormente trazaban a mano 
sobre una hoja transparente los contornos dentales y óseos. La imagen así 
obtenida era digitalizada de forma indirecta (no hacen referencia al sistema 
de digitalización empleado) y medida con un sistema informático. A diferencia 
de otros estudios, las mediciones no se hacen entre los puntos de 
radiográficos sino entre sus proyecciones perpendiculares al eje longitudinal 
del diente. De esta manera, se evita que las malposiciones dentarias influyan 
en las mediciones.
En nuestro trabajo, aprovechando las herramientas que pone a 
nuestra disposición el software empleado, hemos introducido 2 variaciones 
respecto al método descrito por Steffensen y colaboradores para conseguir 
la máxima exactitud en las mediciones. Primero, hemos eliminado el trazado 
manual de la imagen sustituyendo este paso por un riguroso control tanto del 
sistema de digitalización como en la definición e identificación de los puntos 
de referencia. Y  en segundo lugar, hemos corregido la orientación de las 
imágenes para conseguir que el eje dentario sea paralelo al eje de ordenadas
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del sistema de coordenadas que emplea el programa como referencia para 
efectuar las mediciones (estos procesos están descritos en los puntos 4.2.3  
Digitalización de la imagen, 4.2.5 Definición de referencias radiográficas, 
4.2.7 Corrección de la angulación y 4.2.9 Medición).
4.2.5 Definición de referencias radiográficas.
Dentro de los factores que condicionan la exactitud diagnóstica de las 
pruebas de exploración se ha señalado como el principal problema para 
conseguir exactitud en la medición la identificación constante de los lugares 
de referencia por parte del examinador (Benn 1992, Hausmann et al 1992, 
Hausmann y Alien 1997).
Para reducir al mínimo el impacto de este factor en nuestro trabajo 
hemos recurrido a dos normas de trabajo:
1§.- La definición de los puntos de referencia mediante criterios 
objetivos que respeten los principios de singularidad, unicidad 
(especificidad) y continuidad (homogeneidad) (Benn 1990). De esta 
manera conseguimos puntos de referencia inequívocos, claramente 
diferenciables y que mantienen sus características a lo largo del periodo 
que abarca el estudio. Esto nos ha permitido la identificación constante 
y exacta de los puntos de referencia que definen las lesiones a estudiar 
y, en caso necesario, de puntos de referencia alternativos (Hausmann 
et al 1992).
2§.- Sistema de visualización simultánea de las 2 imágenes 
correspondientes a un mismo defecto intraóseo tomadas en momentos 
diferentes. Este procedimiento denominado “side by side” por 
Hausmann y colaboradores (1992) o ROI (región of interesf) por Benn
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(1992) ha mostrado resultados superiores a la visualización secuencial 
de las imágenes por los siguientes motivos:
- Aseguran la identificación exacta del mismo punto de referencia 
en las 2 imágenes al permitir una interpretación idéntica de la 
definición de dicho punto.
- Permiten la coincidencia de trazado en el eje longitudinal de un 
mismo diente entre sus dos radiografías secuenciales. Así 
disminuimos al mínimo las posibles diferencias entre las 
proyecciones de los puntos de referencia.
Los puntos empleados como lugares de referencia fueron:
• Cúspide (C).
Punto de la corona anatómica que se encuentra más distante de la 
línea que une ambas uniones amelocementarias. Para dientes sin cúspides 
anatómicas definidas (incisivos o dientes con desgaste de su superficie 
oclusal) se recurrió al punto medio de su porción oclusal. En dientes 
posteriores se optó por la punta de la cúspide más alta (Hausmann et al 
1992).
• Línea amelocementaria (Lac).
Vértice del ángulo que el esmalte dibuja en su porción más apical y 
que muestra continuidad con el perfil radicular. Si una restauración ocultaba 
este punto, se escogió la extensión más lateral de la interfase entre la 
restauración y la raíz (Hausmann et al 1992).
• Ápice (A).
Punto medio donde el canal pulpar radicular cruza con el perfil 
radicular, uniéndose a la línea determinada por el ligamento periodontal. En 
dientes multirradiculares se escogió la raíz asociada al defecto (Hausmann et 
al 1992) Si la raíz era curva, se optó por el punto más apical de la curvatura
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de la raíz que estuviese tangente a una línea perpendicular al eje longitudinal 
del diente (Figura 10).
Figura 10. Radiografía de un DPI en el 1.5 y otro en mesial del 1.7. Para 
localizar el punto Ápice (señalado como A) en el molar se ha trazado la 
línea perpendicular al eje dental que corta tangente a la curvatura de la 
raíz en su punto más apical.
• Cresta ósea (Co).
Punto más coronal de la línea radiográfica determinada por el perfil 
del proceso alveolar a nivel del espacio interproximal (Tonneti et al 1993a) 
donde se localiza el defecto y a una distancia del perfil radicular no superior 
a la anchura máxima del diente estudiado.
Tal como se ha descrito, nuestro sistema se basa en la medición de 
las distancias entre las proyecciones perpendiculares de los diferentes 
puntos de referencia sobre eje longitudinal del diente. Puede ocurrir que 
debido a una malposición dentaria (inclinación hacia el lado donde se 
encuentra el defecto) la proyección del punto Cresta ósea quede más coronal
Material y método 81
que la proyección del punto Línea amelocementaria (Figura 11). Ante esta 
circunstancia, se tomó de forma arbitraria como punto Cresta ósea un punto 
situado a 2 mm hacia apical de la proyección del punto Línea 
amelocementaria. Esta distancia de 2 mm es la que se ha considerando 
como la más habitual entre estos 2 puntos en los estudios que valoran la 
pérdida ósea alveolar interproximal mediante estudios radiográficos (Sjódin y 
Matsson 1992).
Figura 11. DPI en mesial del 4.7. Debido a la inclinación mesial del molar 
hemos tomado de forma arbitraria como proyección de la Cresta ósea (C) 
sobre el eje del diente (A) un punto situado 2 mm (representado por D) 
por debajo de la proyección del punto Lac (B).
• Base del defecto (Bd).
Punto más apical de la línea radiográfica determinada por el perfil del 
proceso alveolar a nivel del espacio interproximal (Tonneti et al 1993a) donde 
se localiza el defecto.
Se dieron 3 posibilidades (Benn 1992):
a.- Si el espacio del ligamento periodontal mostraba una anchura
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uniforme, se escogió el punto más coronal de la lámina dura.
b.- Donde se observaba un engrosamiento de ligamento periodontal, se 
escogió el punto más coronal donde mantenía una anchura constante.
c.- Donde el espacio del ligamento periodontal no era visible, se 
marcaba el punto en el que la proyección de la cresta ósea cruzaba el 
perfil radicular. En el caso de identificarse varios contornos óseos se 
escogió el más apical como base del defecto (Eickholz et al 1996).
4.2.6 Determinación del eje dentario
A la hora de establecer el eje del diente procedimos de forma 
diferente según fuera uni o multirradicular (Fig. 12a y 12b):
- Dientes unirradiculares. Trazamos una línea recta paralela al perfil 
radicular en cada lado. Si eran perfiles irregulares, la línea recta trazada era 
aquella que coincidía en un mayor recorrido con el perfil de la raíz o que lo 
cortaba en un mayor número de puntos (Fig. 12b). El eje del diente quedaba 
determinado por la bisectriz del ángulo determinado por ambas líneas.
- Dientes multirradiculares. Tomamos como referencia las rectas que 
unían las uniones amelocementarias y los puntos de contacto de ambos 
lados que denominamos Base Coronal y Anchura Máxima Coronal 
respectivamente. Si estas 2 líneas eran paralelas entre sí, trazamos el eje del 
diente perpendicular a ambas. Si por el contrario formaban ángulo, el eje se 
trazaba perpendicularmente a la bisectriz de este ángulo (Fig. 12b).
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Una vez digitalizadas las 2 radiografías secuenciales de cada uno de 
los defectos intraóseos que denominaremos Pre y Post, trazamos el eje del 
diente en ambas imágenes. Para permitir la posibilidad de corrección de los 
ejes sin alterar la imagen primitiva de fondo decidimos trabajar con “capas”. 
Los pasos para el trazado del eje de cada diente fueron (Fig. 13a y 13a'):
Figura 12a. Radiografía de un DPI 
circunferencial en el 1.5 y un 
defecto intraóseo puro en mesial 
del 1.7. Nótese la irregularidad de 
los perfiles radiculares del 
premolar y la curvatura a distal de 
los ápices del molar.
Figura 12b. Misma radiografía con 
los eje dentarios ya determinados. 
En el 1.5 trazamos la bisectriz del 
ángulo formado por los perfiles 
radiculares. En el 1.7 hallamos la 
perpendicular a la líneas que unen 
ambas Lac (Base Coronal) y 
ambos puntos de contacto 
(Anchura Máxima Coronal).
1.- Visualizamos las imágenes Pre y Post a un tamaño 33% en la 
ventana del documento Adobe®  Photoshop®  (magnificación de 3.5 
aumentos) que era el tamaño máximo que permitía el monitor del ordenador
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para ver simultáneamente ambas imágenes.
2.- Creamos una capa denominamos “referencias” donde trazamos 
las líneas de referencia para el trazado del eje dental en las radiografías pre 
y post (Perfil radicular en los dientes mono-radiculares. Base Coronal y 
Anchura Máxima Coronal en dientes multirradiculares) confirmando su 
coincidencia entre las 2 imágenes. Para el trazado empleamos la 
herramienta ” línea” a un grosor de 2 píxeles sin suavizar, de color blanco y 
con una opacidad del 100%
3.- Visualizando las líneas de la capa “referencias” y sobre una nueva 
capa denominada “eje” dibujamos el eje dentario (línea blanca sin suavizar 
de 2 píxeles de grosor). Nuevamente se procedía a la comparación de 
trazado entre ambas imágenes y la verificación de su coincidencia.
.
Figura 13a (izda) y 13a' (dcha). Radiografías de un DPI localizado en mesial del 3.6 tomadas 
en mayo de 1993 y de 1997 respectivamente. Obsérvese la coincidencia casi exacta de la 
imagen de la obturación entre ambas radiografías, cumpliendo los criterios de afinidad 
geométrica. Hemos trazado las líneas de referencia y el eje dental en ambas radiografías y 
verificado su coincidencia.
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4.2.7 Corrección de la angulación.
El objetivo de este punto es corregir la inclinación de la imagen del 
diente que presenta el defecto intraóseo para permitir la perfecta proyección 
perpendicular de los puntos de referencia radiográficos. Buscábamos que el 
eje dentario previamente dibujado quedase paralelo al eje de ordenadas del 
sistema de coordenadas que queda definido por la ventana del documento 
que contiene la imagen digitalizada. De esta forma y mediante el uso de una 
de las propiedades del software empleado (tal como comentábamos en el 
punto 4.2.4 Sistema de medición), conseguimos que todos los trazados y 
mediciones sean ortogonales y nos aseguramos proyecciones 
perpendiculares exactas sobre el eje dentario, eliminando otra posible fuente 
de error.
El proceso a seguir es el siguiente:
1.- Visualizamos de forma independiente cada una de las imágenes 
a corregir a un aumento del 200% y con una ventana de documento tan 
grande como permite el monitor. Con la herramienta “Medición” seleccionada 
hicimos coincidir el cursor con el centro del eje dentario de uno de sus 
extremos y lo “arrastramos” en toda la longitud del eje que nos permitía la 
pantalla. Esta acción quedaba plasmada en el monitor como una línea 
superpuesta sobre el eje. La paleta “Info” indicaba el ángulo entre dicha línea 
con el eje de ordenadas (borde lateral izquierdo de la ventana que muesta la 
imagen). Para una determinación más exacta, repetimos este proceso hasta 
conseguir el mismo valor de ángulo 3 veces consecutivas.
2.- Una vez realizada esta maniobra, al seleccionar el menú lmagen> 
Rotar lienzo >Arbitrario... aparece el valor del ángulo medido y plasmado en 
la paleta “Info”. Al aceptar dicho menú, el programa gira la imagen esos 
grados (en sentido horario o antihorario según nos interese) respecto al punto 
(0, 0). Esta operación sitúa el eje del diente paralelo al eje de ordenadas del
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sistema de coordenadas que utiliza como referencia la herramienta 
“Medición” (y que podemos visualizar en las “reglas” que aparecen en los 
bordes lateral izquierdo y superior de la “ventana” del documento en el que 
trabajamos).
Tras corregir la angulación de los ejes en ambas radiografías, 
volvíamos al modo de visualización simultánea y comprobamos que las dos 
imágenes del diente quedaban en la misma posición (Fig. 13b y 13b').
Figura 13b (izda) y 13b' (dcha). Radiografías secuenciales del mismo DPI una vez corregida 
la angulación. Nótese como ambos ejes han quedado perfectamente paralelos determinando 
que las imágenes del molar sean análogas.
4.2.8 Marcado de los puntos de referencia
Una vez visualizados ambos defectos con los ejes trazados 
perfectamente paralelos entre sí y al eje de ordenadas procedíamos a la 
señalización de los puntos de referencia previamente definidos. El
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procedimiento era el siguiente (Fig. 13c y 13c'):
1.- Para facilitar el manejo de los archivos, las imágenes eran 
recortadas para que solo incluyeran la pieza afectada por el defecto vertical 
así como la mitad de las piezas adyacentes.
2.- Creamos una capa para cada uno de los 6 puntos de referencia 
radiográfica denominándolas de acuerdo a las siglas establecidas en el punto 
4.2.5 Definición de las referencias radiográficas (Cúspide, C; Línea 
amelocementaria, Lac: Ápice, A; Cresta ósea, Co; Base de defecto, Bd). 
Cada punto de referencia era señalizado en cada imagen de forma 
alternativa .
Figura 13c (izda) y 13c' (dcha). Radiografías secuenciales del mismo DPI una vez corregida 
la orientación de los ejes, recortada la imagen y marcados los diferentes puntos de 
referencia: C, Cúspide-, Lac, Línea amelocementaria-, Co, Cresta ósea-, Bd, Base del defecto-, 
A, Ápice.
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3.- En el caso de puntos que no habían variado entre ambas 
imágenes {Ápice, Línea amelocementaria, Cúspide) comprobábamos su 
coincidencia de localización entre las dos radiografías.
Finalizado el proceso de trazado del eje dentario, corrección de la 
angulación y señalización de los puntos de referencia disponíamos para cada 
DPI de un documento (identificado de acuerdo a la nomenclatura descrita en 
el punto 4.2.3. Digitalización de la imagen) donde en la ventana “Capas” 
contenía las siguientes capas (en la figura 13d y señalada con la letra F se 
puede ver un ejemplo de esta ventana “Capas” de la imagen de un defecto 
intraóseo):
- “fondo” con la imagen original de la radiografía.
- “referencias” conteniendo la línea o líneas que nos habían permitido 
trazar el eje del diente.
- “eje” que contenía el eje longitudinal del diente.
- 6 capas más conteniendo cada uno de los punto radiográficos de 
referencia así como la proyección del punto Lac sobre el eje dentario.
4.2.9 Medición
Tal como hemos descrito previamente, las mediciones entre los 
diferentes puntos las hemos realizado sobre sus proyecciones 
perpendiculares sobre el eje dentario según la metodología desarrollada por 
Steffensen y colaboradores (1987). Para explicar todo el proceso de medición 
e ilustrarlo gráficamente emplearemos la figura 13d donde se muestra el 
defecto intraóseo que hemos ido corrigiendo en la secuencia 13a a 13c. Para 
una mejor comprensión recomendamos observar dicha figura al tiempo que
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se avanza en el texto.
1.- Seleccionamos de forma aleatoria un defecto intraóseo con el eje 
corregido y trazados sus puntos de referencia. El documento Photoshop® lo 
abrimos a un aumento del 200% y con una ventana tan grande como permitía 
el monitor. Desde este momento la visualización dejaba de ser simultánea 
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Figura 13d. Medición de DPI en mesial del 3.6. (A) Selección de la herramienta “medición” 
en la paleta “Herramientas”. (B) Extremo del primer trazado situado sobre el punto de 
referencia Cresta ósea -Co-. (C) Segundo extremo del primer trazado -D1- situado sobre el 
eje dentario (su longitud queda reflejada en la paleta Info (E) como D1: 0,60 cm). También 
actúa como primer extremo del Trazado Útil. (D) Segundo extremo del Trazado Útil -D2- 
situado sobre la proyección del Lac en sobre el eje dentario. En la paleta Info (E) queda 
confirmado la perpendicularidad sobre el eje dentario A: 90,0° así como la distancia entre 
el punto Co y el Lac D2: 0,42 cm. (F) Paleta “capas” mostrando la capa “fondo”, 
“referencias”, “eje” y los diferentes puntos de medición
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2.- Tras seleccionar la herramienta “medición” situamos el cursor 
sobre uno de los puntos de referencia radiográfica (en el caso del ejemplo de 
la figura 13d hemos escogido el punto Co -Cresta ósea- marcado como B).
3.- Manteniendo apretada la tecla “mayúsculas” (lo que nos asegura 
una travectoria ortogonal a los ejes de coordenadas y por tanto perpendicular 
al eje del diente) arrastramos el cursor hasta situarlo sobre el eje del diente 
(señalado con C en la figura). Obtenemos así un primer trazado de medición. 
La paleta “Info” (señalado con E) nos indicaba la distancia entre Co y el eje 
del diente (D1, aunque esta información no nos era útil) y confirmaba que el 
trazado mantenía un ángulo de 0o (A: 0 ,0 ° )  respecto al eje de abscisas borde 
superior de la ventana del documento. IMPORTANTE: En el caso de la figura 
13d, la paleta “Info” muestra la información una vez realizado el segundo 
trazado D2 por lo que A: 9 0 , 0Q marca la angulación correspondiente entre el 
primer trazado -D1- y el segundo trazado -D2-).
4.- Manteniendo apretada la tecla “opción” y situando el cursor sobre 
el extremo de D1 situado sobre el eje del diente (señalado con C ), el icono 
que muestra el cursor cambia de “regla” a “ángulo”. Al activar el cursor y 
arrastrarlo manteniendo la tecla “opción” apretada, aparecía un segundo 
trazado de medición -D2- que denominamos Trazado Útil, puesto que era el 
que nos facilitaba la información deseada.
5.- Seleccionando el extremo libre de D2 ó Trazado Útil al mismo 
tiempo que apretábamos la tecla “mayúsculas” (lo que permitía que el 
Trazado Útil mantuviese un ángulo de 90° respecto al primer trazado de 
medición -D1- y coincidiese exactamente con el eje dentario) lo situábamos 
sobre la proyección de Lac sobre el eje dentario (señalado con D). La paleta 
“Info” (señalada con E) confirmaba esta angulación (A: 9 0 ,0 ° )  e indicaba la 
longitud del primer trazado (distancia entre B y C, D1: 0 ,6 0 )  y la longitud del 
Trazado Útil (distancia entre C y D, D2: 0 ,4 2 ) . Esta última distancia se 
correpondía con la distancia entre las proyecciones de los puntos de 
referencia radiográficos estudiados para una medida dada sobre el eje
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dentario con un error de 0.01 cm.
Esta operación era repetida sobre cada una de las referencias hasta 
completar todas las mediciones de las variables radiográficas del estudio.
Para obtener el valor del ángulo determinado por las líneas que unen 
los puntos Línea amelocementaria -Lac-, Base del defecto -Bd- y Cresta ósea 
-Co- el procedimiento era diferente (Fig. 13e):
a. Tras seleccionar la herramienta “medición” situábamos el cursor 
sobre el punto Línea amelocementaria -Lac- (señalado con D).
b.- Arrastrábamos el cursor hasta situarlo sobre el punto Base del 
defecto -Bd- obteniendo el trazado Lac-Bd (señalado con C).
c.- Manteniendo apretada la tecla “opción” y situando el cursor sobre el 
extremo de ese primer trazado, es decir sobre el punto Base del defecto 
-Bd-, el icono del cursor cambiaba de “regla” a “ángulo”. Activábamos el 
cursor en ese momento y lo desplazábamos hasta hacerlo coincidir con 
el punto Cresta ósea -Co- (señalado con B). Obteníamos de esta 
manera un segundo trazado entre los puntos Bd-Co y la paleta “Info” 
mostraba el ángulo entre los trazados Lac-Bd y Bd-Co (A: 2 2 , 5Q en el 
ejemplo de la figura 13e).
Como veremos más adelante en el punto 4.3.2 Parámetros 
radiográficos, todas las mediciones radiográficas de nuestro estudio que son 
variables de tipo continuo son mediciones directas o cálculos entre éstas y 
están referenciadas a la proyección del punto Lac sobre el eje dentario. Para 
no perder exactitud se nos planteó el problema de como hacer coincidir en 
todas las mediciones dicha proyección del punto Lac sobre el eje dentario. 
Para solucionarlo dibujamos una línea de 2 píxeles de grosor desde el punto 
Lac hasta el eje dentario aprovechando nuevamente la opción de trazado
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Figura 13e. Medición del ángulo del DPI en mesial del 3.6. (A) Selección de la herramienta 
“medición” en la paleta “Herramientas”. (D) Primer extremo del primer trazado situado sobre 
el punto Línea Amelocementaria -Lac-. (C) Segundo extremo del primer trazado situado 
sobre el punto Base del defecto -Bd-. Obtenemos el trazado Lac-Bd cuya longitud queda 
reflejada en la paleta Info (E) como D1: 0,93 cm. (B) Extremo del segundo trazado situado 
sobre el punto Cresta ósea -Co-. Obtenemos así el trazado Bd-Co (D2: 0,60 mm) En la 
paleta Info (E) muestra el valor del ángulo (A: 90,0°) que se establece entre los trazados 
Lac-Bd y Bd-Co. (F) Paleta “capas” mostrando la capa “fondo”, “referencias”, “eje” y los 
diferentes puntos de medición
ortogonal manteniendo la tecla “mayúsculas” apretada durante su trazado, 
(en la figura 13d se corresponde con la línea blanca del mismo grosor que el 
eje dentario que une los puntos Lac y D). De esta forma conseguimos 
localizar de forma más precisa el extremo libre del Trazado Útil sobre la 
proyeción del Lac en el eje dentario en todas las mediciones.
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Siguiendo la metodología descrita realizamos las siguientes 
mediciones lineales (Fig. 14):
Figura 14. Esquema de un DPI en mesial 
del 4.5. Hemos identificado los puntos 
radiográficos de referencia con las siglas 
descritas en el texto y representado las 
mediciones a realizar:
- C, Cúspide
- Lac, Línea amelocementaria
- Co, Cresta ósea
- Bd, Base del defecto
- A, Ápice
Línea negra vertical: eje dentario.
Líneas rojas: proyecciones de los puntos 
radiográficos de referencia sobre el eje 
dentario.
Líneas azules: mediciones entre las 
proyecciones de los puntos radiográficos 
de referencia sobre el eje dentario.
- Tamaño de la corona. Distancia entre el punto Cúspide (C) y el 
punto Línea amelocementaria (Lac); (C,Lac).
- Tamaño de la raíz. Distancia entre el punto Ápice (A) y el punto 
Línea amelocementaria (Lac); (A,Lac).
- Posición de la cresta ósea. Distancia entre el punto Cresta ósea 
(Co) y el punto Línea amelocementaria (Lac); (Co,Lac).
- Posición de la base del defecto. Distancia entre el punto Base del 
defecto (Bd) y el punto Línea amelocementaria (Lac); (Bd,Lac).
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- Ángulo del defecto antes del tratamiento. Ángulo que se 
establece entre los puntos Línea amelocementaria (Lac), Base del 
defecto (Bd) y Cresta ósea (Co); (Lac,Bd,Co).
Una vez trazados los ejes dentarios, corregida la angulación y 
marcados los puntos de referencia de todas las imágenes realizamos las 
mediciones sin visualización simultanea y en orden aleatorio. Buscábamos 
que que el operador desconociese si era la radiografía inicial o final. Los 
valores fueron recogidos en fichas y posteriormente introducidos en una hoja 
de cálculo con la que obtuvimos los parámetros óseos radiográficos que 
describimos en el siguiente apartado.
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4.3. PARÁMETROS DE ESTUDIO
4.3.1 Parámetros clínicos
De cada uno de los pacientes participantes en el estudio recopilamos 
los siguientes datos de sus historias clínicas de acuerdo a las exploraciones 
realizadas por un único explorador así como los datos facilitados por el 
mismo paciente. El operador que registró los parámetros clínicos es el mismo 
que realizó el tratamiento periodontal.
• Edad
Tomamos la edad del paciente en el momento de la exploración 
radiográfica inicial, coincidente con el diagnóstico y previa al tratamiento 
periodontal. Este parámetro se expresará en años.
• Sexo
Registramos el sexo del paciente empleando los valores de mujer (M) 
y hombre (H).
• Tabaco
Recogimos dos variables de acuerdo a este parámetro. La variable 
Hábito tabáquico en la que valoramos la presencia del hábito de fumar en el 
paciente como una variable discreta de dos valores (SÍ/NO) y la variable
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Consumo de tabaco en la que contabilizábamos como una variable continua 
la cantidad de cigarrillos fumados al día por el paciente.
• Parafunción
Valoramos la presencia (SÍ) o ausencia (NO) de parafunción 
masticatoria de acuerdo al juicio del operador basado en los datos clínicos 
obtenidos de la exploración del paciente (presencia de facetas de desgaste, 
ensanchammiento radiográfico del espacio del ligamento periodontal, 
atricción y/o abfracciones) y de la anamnesis (BECKER y BECKER 1999) 
(encuesta al mismo paciente o acompañantes acerca de la presencia de los 
hábitos de apretamiento dental diurno y/o de rechinamiento dental nocturno).
• Movilidad
Registramos la movilidad del diente que presentaba el defecto 
intraóseo de acuerdo a una escala de movilidad creciente en la que se 
distinguen 4 grados de acuerdo al juicio del observador. Grado 0: movilidad 
no apreciable. Grado 1: movilidad horizontal en cualquier dirección inferior a 
1 mm. Grado 2: movilidad horizontal en cualquier dirección entre 1 y 2 mm. 
Grado 3: movilidad horizontal en cualquier dirección superior a 2 mm o 
presencia de movilidad vertical (intrusión).
• Seguimiento
Tomamos como periodo de seguimiento el intervalo de tiempo 
transcurrido desde la cita de alta del tratamiento activo hasta la exploración 
radiográfica final. Este parámetro se expresará en meses.
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4.3.2 Parámetros radiográficos
Para medir la evolución del defecto intraóseo así como para su 
descripción anatómica empleamos los siguientes parámetros.
• Proporción corono-radicuíar
Refleja el porcentaje de raíz localizada dentro del hueso alveolar de 
soporte (Porción radicular intraósea) respecto a la longitud total del diente 
(Tamaño del diente) en la exploración inicial. Para calcular este parámetro fue 
necesario determinar los siguientes valores:
- Tamaño del diente (Tdt): Suma de la medida Tamaño de la corona
(C,Lac) y la medida Tamaño de la raíz (A,Lac);
Tdt=(C,Lac)+(A,Lac)
- Porción radicular intraósea (Pri): Diferencia entre medida Tamaño de
la raíz (A,Lac) y la medida Posición de la base del defecto (Bd, Lac);
Pri= (A,Lac)-(Bd,Lac)
La variable Proporción corono-radicular se obtiene del siguiente 
cálculo: Porción radicular intraósea multiplicada por 100 y dividida por la 
medida Tamaño del diente;
- Proporción corono-radicular=[(A,Lac)-(Bd,Lac)-100]/(C,Lac)+(A,Lac).
• Profundidad del defecto
Este parámetro refleja la porción intraósea del defecto previa al 
tratamiento. Constituye el limite de la cantidad de hueso que es posible
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recuperar y por lo tanto se puede considerar como una “medida cuantitativa” 
de la indicación de las técnicas regenerativas. Su valor se obtiene de la 
diferencia entre las distancias Posición de la base del defecto (Bd,Lac) y la 
distancia Posición de la cresta ósea (Co,Lac);
Profundidad del defecto= (Bd,Lac)-(Co,Lac).
• Ángulo del defecto
Ángulo que se establece entre la superficie radicular y la pared ósea 
del defecto intraóseo previo al tratamiento y que en nuestro estudio están 
representados por las líneas que unen los puntos Línea amelocementaria 
(Lac), Base del defecto (Bd) y Cresta ósea (Co);
Ángulo del defecto^Lac^BcLCo.
• Tipo de defecto
De acuerdo a la morfología radiográfica del punto Base del defecto 
observada por el operador que realizó las mediciones y en base a la relación 
que se establece entre el perfil óseo y el perfil radicular que forman el defecto 
intraóseo los clasificamos en uno de los 3 siguientes tipos:
- Puro. El perfil óseo termina claramente en el perfil radicular (Fig. 
15). Incluiría las posibilidades a) y b) de la definición de Base del 
defecto del punto 3.2.5 Definición de referencias radiográficas.
- Medial. El perfil óseo “cruza” el perfil radicular pero sin llegar a 
alcanzar el otro perfil radicular del diente donde se localiza el 
defecto y sin apreciarse continuidad con el perfil óseo contralateral 
(Fig. 16). Junto a los defectos de tipo Circunferencial son las 2 
situaciones que incluiría la posibilidad c) de la definición de Base 
del defecto. %
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- Circunferencial. El perfil óseo cruza los 2 perfiles radiculares, 
estableciéndose continuidad con el perfil óseo del otro lado del 
diente donde se localiza el defecto. Se aprecian defectos 
intraóseos verticales a ambos lados del diente (Fig. 17).
• Relleno óseo
Parámetro que refleja el hueso de soporte recuperado y que se 
evidencia radiográficamente por el “relleno óseo” experimentado por el 
defecto intraóseo. Constituye la valoración radiográfica cuantitativa del hueso 
alveolar de nueva formación. El valor de este parámetro se obtiene de la 
diferencia entre la Profundidad del defecto antes ([(Bd,Lac)-(Co,Lac)]pre) y 
después del tratamiento ([(Bd,Lac)-(Co,Lac)]post).
Relleno óseo= [(Bd,Lac)-(Co,Lac)]pre-[(Bd,Lac)-(Co,Lac)]post
• Proporción de relieno
Expresa el porcentaje de Relleno óseo obtenido respecto a la 
Profundidad del defecto antes del tratamiento. Su cálculo se obtiene 
multiplicando el Relleno óseo por 100 y dividiendo el resultado por la 
Profundidad del defecto.
Proporción de relleno= [(Bd,Lac)-(Co,Lac)]pre-[(Bd,Lac)- 
(Co, Lac)]post* 100/(Bd, Lac)-(Co, Lac).
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Figura 15. Ejemplo de DPI de tipo Puro en mesial del 4.6.
Figura 16. Ejemplo de DPI de tipo Medial en mesial del 1.5.







Tras la aplicación de los criterios de selección, reunimos un total de 
430 pacientes que presentaban las condiciones exigidas para el estudio. De 
las historias seleccionadas, el operador encargado de las mediciones 
examinó las series radiográficas periodontales inicial (previa al tratamiento 
periodontal) y final (última serie radiográfica periodontal realizada al paciente 
durante el periodo del programa de Tratamiento Periodontal de Soporte) para 
detectar defectos. Tras la valoración de las series radiográficas periodontales 
inicial y final (18 radiografías x 2 (exploración inicial y final) x 430 pacientes = 
15,480 radiografías) conseguimos un total de 325 defectos intraóseos 
evidenciables en la exploración radiográfica inicial.
De estos 325 defectos se descartaron los siguientes:
- 1 36  defectos no fueron considerados válidos al comparar su contraste 
radiográfico.
- 61 defectos no cumplían los criterios de afinidad geométrica.
- 73 defectos cuya profundidad (diferencia entre la cresta ósea y el 
fondo de defecto) era inferior a 2 mm.
De esta forma tenemos que la muestra de estudio está compuesta 
por 55 defectos intraóseos periodontales con registros radiográficos tomados 
en la práctica clínica rutinaria mediante medios de estandarización 
comerciales no individualizados que cumplen con los criterios de calidad de 
contraste y geometría de imagen radiográfica y localizados en 33 pacientes 
periodontales tratados mediante raspado y alisado radicular y cirugía de
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desbridamiento a colgajo por un único operador que cumplen regularmente 
con un programa de tratamiento periodontal de soporte con citas de 
mantenimiento separadas por intervalos de 3 a 6 meses y que han mantenido 
su salud periodontal de acuerdo a parámetros clínicos.
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5.2 ESTUDIO ESTADÍSTICO DESCRIPTIVO
A continuación describiremos la distribución de los DPI en referencia 
a criterios de localización y de acuerdo a las diferentes variables estudiadas. 
La distribución del número de defectos intraóseos por paciente se muestra en 
la tabla 4. La localización de los dientes en la arcada así como el lado 
afectado se describen en la tablas 5 y 6.
Se aprecia una amplia distribución respecto a la localización de los 
defectos de acuerdo al diente afectado, aunque agrupándolos vemos que 
hay más piezas afectadas en el grupo posterior (81.8% de los que el 49.1%  
son molares y el 32.7% premolares) frente el 18.2% que se localizan en 
dientes del grupo anterior (12.7% en incisivos y 5.5% en caninos). De 
acuerdo a la cara del diente, tenemos 32 defectos en distal (58.2%) y 23 en 
mesial (41.8%).
Agrupándolos por arcada, en la inferior encontramos un 67.3% de los 
defectos (38.2% están en posición distal y el 29.1% en posición mesial) 
mientras que en la arcada superior localizamos el 32.7% restante (20% en 
posición distal y 12.7% en posición mesial).
En las tablas 7 a 13 se muestra una descriptiva de las variables 
clínicas (Tablas 7 a 11) y radiográficas del estudio (Tablas 12 y 13).
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1.1 0 1 1
2.1 1 1 2
3.2 0 1 1
4.2 0 3 3
2.3 0 1 1
4.3 1 1 2
1.4 2 1 3
2 .4 2 0 2
4.4 1 1 2
1.5 0 1 1
2.5 1 4 5
3.5 0 1 1
4.5 1 3 4
1.6 1 1 2
2.6 0 1 1
3.6 2 2 4
4.6 2 5 7
3 .7 2 0 2
4.7 7 4 11
TO TA L 23 32 55
Tabla 5. Distribución por tipo de diente.
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ARCADA
DIENTE________ Superior_________ Inferior________ TOTAL
____________ Mesial Distal Mesial Distal__________
Incisivos 1 2 0 4 7
Caninos 0 1 1 1  3
Anteriores 1 3 1 5 10
Premolares 5 6 2 5 18
Molar 1 2 13 11 27
Posteriores 6 8 15 16 45
TOTAL 7 11 16 21 55
Tabla 6. Distribución por arcada.
Variable n Media D.E. Mínimo Máximo
Edad 55 47 5 34 58
Consumo de tabaco 55 5 10 0 40
Seguimiento 55 69 33 11 112
Tabla 7. Variables clínicas continuas.




Tabla 8. Distribución según Sexo.




Tabla 9. Distribución según Hábito tabáquico.
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Tabla 10. Distribución según Parafunción.






Tabla 11. Distribución según Movilidad.
Variable Media D.E. Mínimo Máximo
Proporción corono-radicular 33.0 5.2 21.7 43.4
Profundidad del defecto 5.5 2.4 2.1 15.1
Ángulo del defecto 25.1 13.3 6.6 80.3
Relleno óseo 2.8 2.2 -1.5 7.9
Proporción de relleno 47.8 36.1 -61.7 114.3
Tabla 12. Variables radiográficas continuas.





Tabla 13. Distribución según Tipo de defecto.
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5.3 ESTIMACIÓN DEL ERROR DE MEDICIÓN
Para estimar el error inherente de nuestro sistema de medición 
asociado al observador se han repetido 10 veces la medición entre la cresta 
ósea y la línea amelo-cementaria en un premolar y un molar. La desviación 
estándar alcanzada en las mediciones realizadas en el premolar fueron de 
0.14 mm y en el molar de 0.07 mm. Por lo tanto, podemos hablar de una 
desviación estándar media del sistema de medición de 0.1 mm.
Si tenemos en cuenta que la variable dependiente de este estudio, el 
relleno óseo, surge de la diferencia entre 4 mediciones (Relleno óseo= 
[(Bd,Lac)-(Co,Lac)]pre-[(Bd,Lac)-(Co,Lac)]pOSt) podemos afirmar que su error 
de medición, de acuerdo a las propiedades de distribución normal, es igual a 
la raíz de la suma de los cuadrados de cada una de las mediciones. Por lo 
tanto: Error de medición del Relleno óseo = Vo. 12+0.12+0.12+0.12 = 0.2 mm.
De esta manera, al comparar 2 grupos de las variables 
independientes respecto al Relleno óseo deberemos tener en cuenta ese 
error de medición en cada unos de los grupos. Así, no serán detectables 
diferencias a menos que estas sean superiores a 2 veces este umbral de 
error de medición, es decir 0.4 mm. Expresado de otra forma, mientras la 
diferencia detectada en el Relleno óseo entre los grupos estudiados no sea 
superior a esos 0.4 mm no podremos decir que no estamos ante una 
diferencia achacable a un error de medición.
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5.4 POTENCIA DEL ESTUDIO
Con la intención de establecer la capacidad de nuestro estudio para 
detectar diferencias de acuerdo al tamaño muestral empleado y las pruebas 
utilizadas para el contraste estadístico y fijando la potencia al nivel habitual 
del 20%, constatamos que solo detectaremos las diferencias de relleno óseo 
como significativas entre los diferentes grupos cuando estas sean superiores 
a los 2 mm (si fijásemos el umbral detectable en 0.5 mm, variación mínima 
en el nivel óseo que empieza a ser apreciable mediante la radiografía 
convencional, necesitaríamos un tamaño muestral mínimo de 251 defectos 
por grupo). Traducida esta capacidad de detección al índice de correlación, 
tenemos que de acuerdo a nuestro tamaño muestral solo se detectaran 
correlaciones ¡guales o superiores a 0.375 (en valor absoluto).
Esto implica que debido a nuestro tamaño muestral solo 
detectaremos diferencias importantes a nivel de relleno óseo. Así, pueden 
existir variables que sean significativas respecto al relleno óseo (influyentes 
sobre él), pero si su efecto se cifra por debajo de ese umbral de los 2 mm no 
será detectable en este trabajo.
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5.5 ESTUDIO ESTADÍSTICO ANALÍTICO
5.5.1 Estudio según Relleno óseo.
La variable dependiente Relleno óseo fue contrastada con las 
variables clínicas y las variables radiológicas descritas. Comprobada la 
ausencia de normalidad en el comportamiento de la variable dependiente 
mediante la aplicación de la prueba de Kolmogorov-Smirnov, se aplicaron las 
pruebas no paramétricas de Mann-Whitney (comparación de 2 grupos) y 
Kruskal-Wallis (comparación de 3 ó más grupos) para variables discretas y la 
correlación de Pearson para variables de tipo continuo, al usual nivel de 
significatividad del 5% (p<0.05). Los resultados obtenidos se muestran en las 
tablas 14 y 15.
Se observa una relación estadísticamente significativa entre la 
variable Relleno óseo con la siguientes variables:
- Edad (p-valor 0.05) con un valor del coeficiente de correlación de 
Pearson de 0.265.
- Profundidad del defecto (p-valor <0.001) con un valor del coeficiente 
de correlación de Pearson de 0.423.
- Ángulo del defecto (p-valor 0.003) con un valor del coeficiente de 
correlación de Pearson de -0.398.
- Proporción de relleno (p-valor <0.001) con un valor del coeficiente 





Hábito tabáquico 0.216 (M-W)




Tabla 14. Contraste de Relleno óseo respecto a las 
variables clínicas.
Variables radiográficas P
Proporción corono/radicular 0.462 (CP)
Profundidad del defecto <0.0001 (CP)
Angulo del defecto 0.003 (CP)
Tipo de defecto 0.536 (K-W)
Proporción de relleno <0.001 (CP)
Tabla 15. Contraste de Relleno óseo respecto a las variables 
radiográficas.
Como vemos, la correlación entre Edad y Relleno óseo es de 0.265. 
Al contrastar si esta correlación es igual o no a cero se halla un p-valor de 
0.05, alcanzando justo el nivel de significatividad y evidenciando la existencia 
de una ligera relación entre ambas variables. Al analizarse gráficamente esta 
relación (Gráfico 1) se observa que no es fuerte.
Aunque el gráfico no parecía mostrar ninguna agrupación llamativa 
en posibles segmentaciones verticales, intentamos variar el enfoque para 
analizar si la variable Edad podría influir de forma diferente de acuerdo al 
relleno óseo radiográfico obtenido. Decidimos segmentar la muestra 
“verticalmente” reagrupando a los pacientes en 2 categorías según la edad 
(Tabla 16). De manera arbitraria, establecimos el límite en 45 años formando
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Gráfico 1. Relación entre Relleno óseo y Edad
un grupo de pacientes con edad igual o menor a 45 años y otro de pacientes 
con edad superior a los 45 años. Comparando el Relleno óseo conseguido 
en estos 2 grupos, tenemos que son significativamente diferentes en cada 
grupo (p-valor 0.008, M-W). Así, entre los pacientes con edad menor de 45 
años el nivel medio de relleno es de 1.93±2.45 mm mientras entre los 
mayores de 45 años el nivel medio de Relleno óseo es de 3.34±1.76 mm
Relleno óseo
Edad






Tabla 16. Desglose de la variable Relleno óseo de acuerdo 
a la variable clínica Edad reagrupada en los grupos de 
igual o inferior a 45 años y superior a 45 años.
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Los siguientes gráficos permiten visualizar la relación lineal entre 
Relleno óseo y Profundidad del defecto (Gráfico 2) y Ángulo del defecto 
(Gráfico 3). Se ha superpuesto en las diferentes gráficas la recta de la 
regresión lineal que se ajusta a los datos para una mejor visualización de la 
relación entre las variables comparadas.
El coeficiente de correlación de Pearson entre Relleno óseo y Ángulo 
del defecto es bajo, evidenciando que la relación entre las variables no es 
muy fuerte. Como se observa, existe un dato extremo (outlier) que presenta 
un valor para Ángulo de defecto de 80.3° Si eliminamos este defecto, la 
correlación entre las 2 variables analizadas aumenta en valor absoluto a 
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ico 3. Relación entre Relleno óseo y Ángulo del defecto
Ángulo del defecto
Gráfico 4. Relación entre Relleno óseo y Ángulo del defecto eliminado dato extremo.
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5.5.2 Estudio según Profundidad dei defecto
En este punto se ha considerado la variable Profundidad del defecto 
y se ha dividido la muestra en función del valor umbral de 4 mm. Así hemos 
obtenido 2 grupos según el valor de esta variable sea estrictamente menor a 
4 mm (n= 16) o igual o mayor a 4 mm (n=39). Para cada uno de estos 2 
grupos se ha analizado la relación que existe entre Relleno óseo y cada una 
de las variables estudiadas, clínicas (Tabla 17) y radiográficas (Tabla 18).
Variables clínicas Profundidad <4mm Valor de p
Profundidad >4mm  
Valor de p
Edad 0.101 (CP) 0.732 (CP)
Sexo 0.385(M-W) 0.652 (M-W)
Hábito tabáquioo 0.302(M-W) 0.377 (M-W)
Consumo de tabaco 0.104 (CP) 0.152 (CP)
Parafunción 0.125 (M-W) 0.197 (M-W)
Movilidad 0.491 (K-W) 0.090 (K-W)
Seguimiento 0.462 (CP) 0.730 (CP)
Tabla 17. Correlación entre las variables clínicas y los intervalos de Profundidad del defecto 
inferior a 4 mm e igual o superior a 4 mm.
Variables radiográficas Profundidad <4mm Valor de p
Prof und idad ^  4m m 
Valor de p
Proporción corono-radicular 0.897 (CP) 0.212 (CP)
Profundidad del defecto 0.049 (CP) 0.003 (CP)
Ángulo del defecto 0.484(M-W) 0.044 (M-W)
Tipo de defecto 0.377(M-W) 0.435 (M-W)
Proporción de relleno <0.0001 (CP) <0.0001 (CP)
Tabla 18. Correlación entre las variables radiográficas y los intervalos de Profundidad del 
defecto inferior a 4 mm e igual o superior a 4 mm .
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En general, el análisis de la división de la muestra en función de la 
variable Profundidad del defecto no varía substancialmente nuestro 
conocimiento de la relación entre las variables estudiadas aunque se 
aprecian pequeñas diferencias.
En el grupo Profundidad del defecto inferior a 4 mm, la variable 
Relleno óseo muestra estar significativamente relacionada con la variable 
Profundidad del defecto (p-valor 0.049; coeficiente de correlación de Pearson 
= 0.500) y con la variable Proporción de relleno (p-valor 0.0001; coeficiente 
de correlación de Pearson = 0.965). Sin embargo, deja de estar relacionada 
con la variable Ángulo del defecto (p-valor 0.484; coeficiente de correlación 
de Pearson = -0.189).
En el grupo con Profundidad del defecto igual o superior a 4 mm, la 
variable Relleno óseo también aparece significativamente relacionada con la 
variable Profundidad del defecto (p-valor 0.003; coeficiente de correlación de 
Pearson = 0.461), con la variable Proporción de relleno (p-valor 0.0001; 
coeficiente de correlación de Pearson = 0.883) y, como en el caso de la 
muestra completa, vuelve a estar relacionada con la variable Angulo del 
defecto (p-valor 0.044; coeficiente de correlación de Pearson = -0.324).
















Gráfico 5. Relación entre Relleno óseo y Proporción de relleno según 
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Gráfico 6. Relación entre Relleno óseo y Profundidad del defecto según los intervalos de 
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Gráfico 7. Relación entre Relleno óseo y Ángulo del defecto según los intervalos de 
Profundidad de defecto inferior a 4mm e igual o superior a 4mm.
5.5.3 Estudio según Proporción de relleno
En este capitulo emplearemos como variable dependiente la 
Proporción de relleno para contrastarla con las variables clínicas y 
radiológicas descritas. Como anteriormente, tras aplicar la prueba de 
Kolmogorov-Smirnov se comprobó la ausencia de normalidad en el 
comportamiento de la variable dependiente. Por este motivo, se emplearon 
nuevamente pruebas no paramétricas para el análisis estadístico de las 
posibles correlaciones al usual nivel de significatividad del 5% (p<0.05).
Como se muestra en la tabla 19, dentro de las variables clínicas solo 
la Movilidad está al límite (p valor=0.055) de alcanzar valores 
significativamente diferentes. Respecto a las variables radiográficas (Tabla 
20), hay relación estadísticamente significativa entre Proporción de relleno y
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el tabaco, influyendo tanto la variable Hábito tabáquico como la variable 
Consumo de tabaco (ng de cigarrillos fumados al día). De esta manera, 
apreciamos en la tabla 21 como la media de Proporción de relleno entre los 
NO fumadores es de 54.38% mientras baja al 34.21% entre los SÍ fumadores. 
Si agrupamos la muestra en función del Consumo de tabaco según el nQ 
diario de cigarrillos en intervalos de 10 (Tabla 22) vemos como la media de 
Proporción de relleno va disminuyendo a medida que aumenta el consumo 
de cigarrillos, estableciéndose una relación inversa entre ambas variables 
(siempre sin perder de vista que el número de individuos en cada grupo es 
bajo por lo que debemos limitarnos a apuntar esta tendencia a nivel 
descriptivo).
El gráfico 8 permite visualizar la relación lineal entre Proporción de 
relleno y Consumo de tabaco. De nuevo, la superposición de la recta de la 
regresión lineal que se ajusta a los datos permite una mejor visualización de 
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Tabla 19. Contraste de Proporción de relleno 
respecto a las variables clínicas.
Variables radiográficas P
Proporción corono/radicular 0.196 (CP)
Profundidad del defecto 0.389 (M-W)
Angulo del defecto 0.090 (CP)
Tipo de defecto 0.482 (K-W)
Relleno óseo <0.0001 (CP)








Desv. Estándar 37.07% 30.46%
Mínimo -61.90% -18.18%
Máximo 114.29% 81.40%










Casos 37 7 9 2
Media 54.38% 49.48% 27.28% 11.97%
Desv. Estándar 37.07% 28.41% 30.94% 14.82%
Mínimo -61.90% 4.35% -18.18% 1.49%
Máximo 114.29% 81.40% 79.71% 22.45%
Tabla 22. Distribución según Consumo de tabaco.
Discusión




6.1 EMPLEO DE LA RADIOGRAFÍA CONVENCIONAL
Una primera cuestión a debatir en cualquier estudio es si el material 
empleado es adecuado al propósito perseguido y a la naturaleza del suceso 
a valorar. En nuestro caso, hemos decidido estudiar la información contenida 
en un fichero radiográfico de una clínica privada dedicada de forma exclusiva 
al tratamiento de la enfermedad periodontal. De manera inmediata surge 
como crítica las limitaciones que acerca de este sistema de exploración han 
sido señaladas en la literatura y que han llevado a considerar a la radiografía 
convencional como una herramienta relativamente grosera por su falta de 
sensibilidad para la detección de defectos óseos (Jeffcoat 1992). Dentro de 
sus limitaciones tenemos:
- Es una representación bidimensional de una estructura tridimensional.
- Requiere que se haya perdido entre el 30% y el 60% del contenido 
mineral para poder detectar cambios en la imagen radiográfica 
(Parakkal 1979).
- Se considera que lesiones de severidad media no causan suficiente 
alteración en la densidad ósea para ser detectadas en la radiografía 
convencional (Akiyoshi y Mori 1967, Ainamo y Tammisalo 1973).
- Suele mostrar una lesión menos severa de lo que en realidad es 
(Thielade 1960).
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En el otro lado de la balanza encontramos una serie de 
características que la revelan como un método idóneo para la monitorización 
longitudinal de la pérdida ósea alveolar (Benn 1992) y avalado por estudios 
retrospectivos (Papapanou et al 1989) y longitudinales a largo plazo 
(Albandar et al 1986, Albandar 1990). Estas ventajas son:
- Bajo coste
- Facilidad de aplicación
- Carácter no invasivo
- La imagen radiográfica sobre película es la técnica de diagnóstico por 
imagen que proporciona la más alta resolución espacial en 
contraposición de las imágenes digitales de la tomografía 
computerizada y de la resonancia magnética que poseen una alta 
resolución en contraste (Gallar 1995).
- En lesiones interproximales en los que se toman como referencia 
puntos anatómicos, la radiografía convencional es menos sensible a los 
cambios de geometría que la radiografía por substracción (Eickholz et 
al 1996).
Queda claro que la radiografía convencional presenta límites como 
medio diagnóstico pero esto no significa que tengamos que descartar su uso 
de forma sistemática. Probablemente, la clave resida en conocer la fiabilidad 
que encierran estas radiografías. Y para llegar a este conocimiento debemos 
tener en cuenta 2 circunstancias:
- La demanda de reproducibilidad de la geometría de la imagen 
depende de la talla de los cambios a estudiar. Mientras más pequeña 
sea la lesión a identificar, mayor es la demanda de reproducibilidad 
(Kundel y Revesz 1976).
- El éxito de la toma de decisiones clínicas basadas en los 
procedimientos diagnósticos depende del conocimiento de la exactitud
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de las pruebas empleadas respecto a la medición de los resultados 
reales (Tonneti et al 1993a). Y que esta exactitud diagnóstica viene 
determinada por 3 factores: (a) procedimiento de examen; (b) operador 
y; (c) sistema de medición. Tanto es así, que la identificación constante 
de los lugares de referencia por parte del examinador se ha señalado 
como principal problema de medición (Benn 1992, Hausmann et al 
1992, Hausmann y Alien 1997).
Un objetivo prioritario de nuestro estudio ha sido diseñar un sistema 
de medición altamente específico que descartara cualquier variación en la 
imagen radiográfica que no correspondiera a cambios reales (falsos 
positivos). Para conseguir este objetivo, un factor clave es la precisión de 
medida requerida, es decir, la medida umbral para considerar un cambio 
óseo como real. A la hora de definir este umbral debemos tener en cuenta 
(Benn 1990):
- Poder de discriminación del sistema de exploración.
- Error inherente de medida.
- Objetivo del estudio.
En el diagnóstico periodontal se ha determinado que para identificar 
con cierta exactitud los defectos óseos mediante la radiografía convencional 
deben tener aproximadamente una profundidad de 1.5 mm (Grondahl et al 
1988). Y si consideramos que nuestro error de medición es de 
aproximadamente de 0.4 mm (1.5 mm ±  0.4 mm = 1.1 mm - 1.9 mm) 
justificamos porque hemos adoptado en nuestro estudio el valor de 2 mm 
como umbral para considerar la presencia de un defecto intraóseo para 
aumentar la especifidad de nuestro dignóstico. Curiosamente, este mismo 
valor umbral fue empleado en un estudio acerca de la prevalencia, 
localización y factores etiológicos de los defectos óseos periodontales 
interproximales (Nielsen et al 1980). Al igual que en nuestro estudio, en este
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trabajo se controlaron y midieron todos los defectos óseos, pero a la hora de 
analizar los resultados solo se consideraron defectos óseos aquellos cuya 
profundidad fuese >2 mm.
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6.2 VARIABLES DE ESTUDIO
En nuestro trabajo se observa que el relleno óseo medido en la 
radiografía convencional presenta una relación estadísticamente significativa 
con la edad del paciente y con las características de profundidad y el ángulo 
del defecto intraóseo de forma previa al tratamiento así como con la 
proporción de relleno. También hemos detectado como la Proporción de 
relleno conseguida parece estar influenciada por la presencia del hábito 
tabáquico por parte del paciente.
Para estructurar este apartado emplearemos como guía la 
clasificación que Korman & Robertson (2000) realizaron sobre los factores 
que influyen en la tratamiento de los defectos óseos periodontales:




Como en nuestro estudio solo hemos podido relacionar la respuesta 
observada con factores incluidos en las 2 primeras categorías, empezaremos 
comparando nuestros resultados con otros publicados que hagan referencia 
a estos factores y posteriormente discutiremos la posible influencia que las 2 
últimas han podido tener en nuestro trabajo.
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a) Potencial innato de cicatrización
El procedimiento de RTG se basa en el control del proceso de 
curación de la herida periodontal para conseguir una coordinación específica 
entre los diferentes tejidos. Puesto que el proceso de cicatrización es una 
secuencia estructurada, cualquier alteración de alguno de sus pasos tendría 
el potencial de variar el resultado del tratamiento de los defectos intraóseos. 
Basándonos en esta hipótesis decidimos considerar como motivo de 
exclusión la diabetes y cualquiera otra enfermedad sistémica que pudiera 
implicar una alteración en la capacidad de cicatrización de los pacientes 
incluidos en el estudio.
De las variables de nuestro estudio que se incluirían en esta 
categoría y que han mostrado relación estadísticamente significativa con el 
resultado observado tenemos la edad y el hábito tabáquico.
• Edad del paciente
En la mayoría de los estudios epidemiológicos que han evaluado la 
enfermedad periodontal bajo un modelo multifactorial de riesgo, se ha 
detectado que la edad es uno de los factores más fuertemente asociado con 
la pérdida de inserción (Burt 1994). Sin embargo, todavía no se ha aclarado 
si esta asociación estadística es debida al efecto acumulativo de la cronicidad 
de la periodontitis o representa una alteración específica en la respuesta 
inmunológica del huésped consecuencia de la biología del envejecimiento. 
En la misma línea, todavía no se ha identificado una edad concreta que 
pueda representar un riesgo para la obtención de resultados positivos con las 
terapias regenerativas.
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Con la idea de detectar el peso que sobre la respuesta regenerativa 
pudiera tener la edad de paciente, Machtei y colaboradores (1994) 
estudiaron los factores asociados al éxito en la técnica de RTG bajo un 
modelo de análisis multifactorial. Uno de los factores considerados fue la 
edad y por este motivo dividieron la muestra en un grupo de pacientes 
“jóvenes” con rango de edad comprendido entre los 27 y los 44 años y un 
grupo de pacientes “mayores” cuyas edades oscilaban dentro del rango de 
48 a 66 años. El análisis de los 2 grupos reveló que los resultados obtenidos 
con la RTG eran esencialmente idénticos.
En nuestro estudio también hemos intentado determinar la posible 
relación entre la edad y el relleno óseo tras el tratamiento periodontal 
convencional. Como queda reflejado en el análisis estadístico, la correlación 
entre estás 2 variables tiene un nivel de significación de 0.05. Siguiendo la 
hipótesis propuesta por Machtei y colaboradores (1994), decidimos reagrupar 
la muestra en 2 categorías según la edad; menores o iguales de 45 años y 
mayores de 45 años. A diferencia de estos autores, en nuestro trabajo sí 
hemos detectado diferencias estadísticamente significativas entre ambos 
grupos (p-valor 0.008) respecto al relleno óseo. Así, entre los pacientes con 
edad menor o igual a 45 años la media de relleno óseo ha sido del 1.93 mm 
(DE=2.45), mientras entre los mayores de 45 años la media es de 3.34 mm 
(DE=1.76). A la hora de intentar explicar esta relación estadística debemos 
tener en cuenta lo siguiente. La clasificación de las diferentes formas clínicas 
de la enfermedad periodontal siempre ha supuesto un punto de conflicto 
entre los diversos investigadores que no han encontrado límites definidos 
entre ellas. Y esta circunstancia ha provocado frecuentemente el 
solapamiento entre las diversas categorías de las clasificaciones propuestas. 
A pesar de esta problemática, parece claro el consenso respecto a que la 
edad del paciente es el principal dato para discriminar entre las diferentes 
formas clínicas de la enfermedad periodontal. Y que la edad es la 
manifestación clínica más objetiva de la susceptibilidad propia de cada 
paciente (de una forma intuitiva podríamos decir que cuanta mayor es la
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susceptibilidad del paciente a menor edad se manifiesta la enfermedad 
periodontal). Fue esta idea la que nos llevó a analizar los resultados 
dividiendo la muestra en 2 grupos que consideramos podrían coincidir con las 
2 formas clínicas más habituales de periodontitis; agresiva y crónica. 
Buscábamos aislar (aunque fuera de manera grosera y probablemente muy 
discutible) la influencia de la susceptibilidad del paciente a la destrucción del 
periodonto sobre el potencial regenerativo. Y nuestros resultados muestran 
que podría existir una relación entre enfermedad periodontal agresiva y un 
menor relleno óseo de la que podíamos inducir que la sensibilidad de cada 
paciente a la enfermedad periodontal ha podido influir en su potencial 
regenerativo.
• El hábito tabáquico
Preber y Bergstrom (1990) han señalado que la cirugía periodontal 
convencional (Cirugía de Desbridamiento a Colgajo) en fumadores consigue 
una reducción de la profundidad de sondaje significativamente menor que en 
los no fumadores, ajustando el análisis de los resultados según el nivel de 
placa bacteriana. De la misma manera, como parte de un amplio estudio 
clínico para definir los criterios de éxito y determinantes para los 
procedimientos regenerativos periodontales, Tonetti y colaboradores (1995) 
estudiaron la influencia del tabaco sobre los resultados de RTG. Constataron 
que un año después de la cirugía regenerativa, los fumadores (>10 
cigarrillos/día) tenían una ganancia de nivel de inserción al sondaje de 2.1 
mm (±1.2 mm) significativamente menor (p<0.0001) que en los no fumadores 
que fue del 5.2 mm (±1.9 mm). Este efecto se mantenía significativo después 
del ajuste por las diferencias en el nivel de control de placa y en la anatomía 
del defecto óseo en la exploración inicial. Así, en los pacientes no fumadores 
y con buen control de placa, solo el 8.7% de las localizaciones mostraron un 
resultado desfavorable al año, mientras en los pacientes fumadores o con
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mal control de placa o con ambos factores de riesgo, del 43.8% al 62.5% de 
las localizaciones tuvieron una respuesta desfavorable. Un dato muy 
interesante de este estudio es la cuantificación del riesgo de los factores 
implicados en una curación desfavorable. Así, fumar suponía un riesgo 
incrementado de 4.3 veces superior respecto a la posibilidad de tener una 
respuesta desfavorable.
En la misma línea, un estudio longitudinal de casos-control con un 
seguimiento de 5 años (Cortellini et al 1996a) comparó la RTG con el alisado 
radicular. En la mayoría de las localizaciones, ambos tratamientos 
respondieron de forma concordante dentro de un mismo paciente. Los 
pacientes que mantuvieron estables los resultados obtenidos se 
caracterizaron por tener una buena higiene oral, cumplir con las citas de 
mantenimiento y no fumar. Aquellos pacientes que mostraron deterioro tanto 
en las localizaciones tratadas con RTG como las que recibieron tratamiento 
convencional tendían a ser fumadores con un control de placa que fue 
empeorando a lo largo del periodo de seguimiento.
Por último, un estudio cuyo objetivo era evaluar el valor como factor 
pronóstico de determinados parámetros que describían la curación 
periodontal de los defectos intraóseos tras un tratamiento regenerador con 
RTG a los 6 y 24 meses detectó que el tabaco (p valor <0.01) era uno de los 
factores que permitía predecir el relleno óseo (Klein et a /2001).
Los resultados de nuestro trabajo son ambiguos respecto al efecto 
negativo del tabaco sobre la respuesta periodontal. Al considerar el Relleno 
óseo como variable dependiente continua no hemos observado una relación 
significativa con respecto al Hábito tabáquico (fumador SÍ-fumador NO) ni 
con la Cantidad de tabaco consumido (n9 cigarrillos/día). Sin embargo, al 
estudiar la variable Proporción de relleno encontramos una relación
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estadísticamente significativa tanto con el Hábito tabáquico (p-valor 0.018) 
como con la Cantidad de tabaco consumido (p-valor 0.009). Hemos 
detectado que la media de Proporción de relleno entre los NO fumadores es 
del 54.38% mientras entre los SÍ fumadores baja al 34.21%. Además, si 
agrupamos la muestra según la Cantidad de tabaco consumido en intervalos 
de 10 cigarrillos vemos como la media de Proporción de relleno va 
disminuyendo a medida que aumenta el consumo de tabaco (0 cig./día= 
=54.38%; 1 -10cig./día=49.48%; 11-20cig./día=27.28%; >20 cig./día= 
=11.97%), estableciéndose entre ambas variables una relación inversa. De 
estos datos podría inducirse que la variable Proporción de relleno es un 
parámetro más sensible a la hora de valorar los efectos del tabaco sobre la 
regeneración periodontal. No obstante, debemos volver a señalar que debido 
al limitado número de pacientes incluido en cada grupo debemos interpretar 
estos resultados como una tendencia y que son necesarios estudios más 
completos para valorar la relación entre ambas variables.
b) Características locales
• Oclusión
En nuestro estudio hemos introducido como variables la movilidad 
dental y la presencia de parafunción masticatoria para intentar valorar el 
posible efecto de la oclusión. En ninguna de estas 2 variables hemos 
encontrado una relación estadísticamente significativa con el relleno óseo.
Respecto el posible efecto que pudiera tener lo oclusión sobre la
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respuesta de los tejidos periodontales, Prichard (1957) señaló que, en el 
tratamiento de los defectos óseos periodontales, el factor oclusal era el más 
importante a controlar. Para este autor, los dientes implicados “deberían ser 
estabilizados mediante férulas provisionales o definitivas o ajustados 
oclusalmente para que no hubiese ningún trauma que alterara el proceso de 
cicatrización”. Sin embargo, años después, Waerhaug (1966) en una revisión 
de la literatura que abarcaba desde principios de siglo XX concluyó que los 
trabajos publicados daban muy poco soporte a la hipótesis de la implicación 
de una función oclusal anormal en la destrucción de hueso alveolar asociada 
a la periodontitis. Basándose en esta conclusión, Waerhaug sugirió la 
necesidad de nuevos estudios que justificasen el ajuste oclusal y la 
ferulización como parte de la terapia periodontal. Posteriormente, otras 
revisiones (Garret 1996) en busca de posibles evidencias que confirmasen a 
la hipermovilidad dental, signo de trauma oclusal, como factor negativo en la 
reparación o regeneración periodontal siguen sin resolver el papel de la 
maloclusión y la movilidad asociada en el tratamiento de la periodontitis, 
señalándose incluso en algunos trabajos que “la regeneración ósea ha tenido 
lugar en presencia de varios grados de hipermovilidad” (Polson y Heijl 1978) 
(aunque sin concretar que entienden por hipermovilidad). Curiosamente, 
estudios centrados en la influencia de diversos factores sobre la curación 
periodontal tras las técnicas regenerativas no incluyen la movilidad dental o 
la presencia de parafunción oclusal como variables de análisis (Tonetti et al 
1993b, Renvert et al 1985b, Tonetti et al 1996). Tal vez, una de las claves 
para avanzar en este sentido radique en el hallazgo de medios objetivos que 
cuantifiquen de forma exacta estos parámetros. No debemos olvidar que 
hasta la fecha no disponemos de dispositivos que midan exactamente el 
componente vectorial de la fuerza oclusal que recibe una pieza. O 
simplemente, todavía no se ha definido objetivamente que consideramos un 
diente “hipermóvil”.
Tras casi un siglo de controversia parece haberse alcanzado cierto 
consenso. Así, aunque el ajuste oclusal y otros métodos para obtener la
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estabilización oclusal no son apropiados para prevenir el inicio o la 
recurrencia de la periodontitis, sí podrían estar indicados en dientes 
hipermóviles para favorecer mecánicamente las técnicas de regeneración 
periodontal (Svanberg et a /1995). No obstante, puesto que la influencia de la 
movilidad dental sobre la regeneración periodontal permanece no definida, 
los procedimientos empleados para esta estabilización dental deberán ser no 
invasivos y provocar una pérdida mínima de la estructura dental (Kornman y 
Robertson 2000).
• Morfología del defecto
En nuestro trabajo tenemos una media de relleno óseo de 2.75 mm. 
Tal como muestra la tabla 23 donde hemos reunido las medias de relleno 
óseo de todos los estudios que hemos analizado, este valor es comparable 
al conseguido con otras terapias regenerativas excepto con los injertos óseos 
de tipo autólogo y con membranas de teflón que muestran mejores 
resultados. Es importante resaltar como los trabajos que emplean la cirugía 
de desbridamiento a colgajo como tratamiento control de otras terapias 
regenerativas muestran una media de relleno óseo inferior a nuestros 
resultados. Y sin embargo, los trabajos de Rosling y colaboradores (1976a, 
1976b) y Polson y Heijl (1978), cuyo objetivo de estudio eran similares a 
nuestro trabajo y que presentan cierta similitud con las características de la 
muestra (pacientes periodontales tratados mediante cirugía de 
desbridamiento a colgajo aunque su seguimiento del control de placa 
postoperatorio fue mucho más estricto) refieren resultados semejantes a los 







Tto. conservador 740 1.43 (n=631) 4.07
Auto injerto 422 3.13 -
Injertos Al . . ., 1 Aloinjerto oseos 1
290 2.29 -
Alo plásticos 287 1.32 -
ePTFE 203 3.59 5.88
n 1 v3
Mb. reabsorbibles 246 2.90 6.10
Emdogain 635 2.69 5.21
Tabla 23. Media de relleno óseo de los diferentes tipos de tratamiento.
Respecto a la relación que se establece entre el relleno óseo y las 
variables estudiadas, aquellos trabajos que incluyen las características 
morfológicas radiográficas del defecto coinciden en señalarlas como los 
parámetros que de forma más constante se han relacionado con los 
resultados observados. Y dentro de estas características del defecto, su 
profundidad (Renvert et al 1985b, Steffensen et al 1987, Tonetti et al 1993b, 
Klein et al 2001, 2004) y el ángulo de la pared ósea respecto a la raíz 
(Steffensen y Weber 1989, Tonetti et al 1993b, Klein et al 2001) son las más 
fuertemente relacionadas. En nuestro estudio, se ha confirmado esta 
tendencia. Hemos detectado una relación significativa entre el Relleno óseo 
y la Profundidad del defecto (p-valor <0.001; coeficiente de correlación de 
Pearson de 0.423) y con el Ángulo del defecto (p-valor 0.003; coeficiente de 
correlación de Pearson de -0.398). En el caso de la Profundidad del defecto, 
el valor positivo del coeficiente de correlación indica que a mayor profundidad 
del defecto, mayor cantidad de relleno óseo hemos detectado. Mientras que 
en el Ángulo del defecto, al ser negativo el coeficiente de correlación, 
mientras menor es este parámetro (es decir, ángulo más agudo y por tanto 
defectos más estrechos) mayor cantidad de relleno óseo.
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Desde las primeras terapias orientadas a resolver los defectos óseos 
periodontales se ha destacado la importancia de sus características 
morfológicas para conseguir buenos resultados. Ya en 1949, Goldam (1949) 
señaló de forma intuitiva que uno de los factores que determinaban el 
resultado de su curetaje gingival para el tratamiento de la bolsas infraóseas 
era el tipo de defecto óseo. Así, estableció la hipótesis que mientras más 
estrecha fuera la bolsa infraósea (determinada por un defecto óseo 
estrecho), más pequeña sería el área a cicatrizar. Y mientras más ancha, 
mayor la posibilidad de que el coagulo se moviera o ocurriera infección 
secundaria y, por lo tanto, peores resultados. Posteriormente, Prichard (1957) 
vuelve a destacar que “el criterio diagnóstico para un resultado favorable, i.e., 
la regeneración de hueso rellenando el defecto infraóseo, es la presencia de 
un defecto de 3 paredes como una característica topográfica necesaria”. El 
potencial osteogénico de ciertos tipos de defectos óseos fue corroborado 
ulteriormente (Ellegaard y Loe 1971, Carraro et a / 1976).
La aparición de las técnicas de Regeneración Tisular Guiada vuelve 
a resaltar las características del defecto intraóseo como uno de los factores 
determinantes en el éxito de la regeneración periodontal. En 1986, Gottlow y 
colaboradores (1986) en el primer informe de casos tratados con esta 
técnica, apuntan que dentro de los factores que parecen influir en el proceso 
de regeneración se encuentra la morfología del defecto óseo periodontal. En 
este trabajo se señala de forma explícita que “la regeneración del hueso 
alveolar estuvo casi completamente restringida a aquellas localizaciones 
donde había un defecto óseo angular previo al tratamiento”. Como posibles 
causas de este comportamiento barajaron las siguientes razones:
- La mayor superficie ósea que rodea el defecto óseo vertical actuaría
como una gran fuente de células osteogénicas.
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- La existencia de un espacio estable (automantenido) entre la pared 
ósea y la superficie radicular permitiría la migración de las células.
A partir de este momento, el componente infraóseo del defecto óseo 
aparece como uno de los factores más determinantes de los resultados. En 
una revisión realizada por Cortellini y Bowers (1993) bajo el enfoque “basado 
en la evidencia”, el grupo de trabajo está de acuerdo en que “la anatomía del 
defecto puede afectar los resultados de la terapia regenerativa”. Siete años 
después, el mismo Cortellini (Cortellini y Tonetti 2000) reafirma la importancia 
de esta característica, indicando que “la morfología del defecto juega un 
papel principal en la respuesta de curación de la RTG en los defectos 
infraóseos”. Otro estudio, Klein (Klein et al 2001) ha vuelto a señalar que la 
profundidad del defecto previa al tratamiento constituye un factor pronóstico 
(p valor <0.0001) del relleno óseo esperable tras un tratamiento regenerador 
con RTG.
El número de paredes óseas del defecto se ha considerado también 
como otro factor morfológico a tener en cuenta en la regeneración periodontal 
(Goldman y Cohén 1958). Sin embargo, los resultados son más 
contradictorios respecto a esta característica (en nuestro trabajo, debido a las 
limitaciones del material estudiado no nos ha sido posible estudiar la 
influencia de esta característica sobre el relleno óseo).
Así, por un lado hay trabajos que apuntan que a mayor número de 
paredes se consigue mayor regeneración ósea (Prichard 1957, Goldman y 
Cohén 1958) mientras por otro lado, otros no detectan esta relación positiva 
(Tonetti et al 1993b, 1996). Como posible explicación a la falta de relación, 
los autores de estos dos últimos estudios apuntan que la porción más coronal 
del defecto, independientemente del número de paredes (y normalmente 
suele ser la de menor número de paredes), siempre va estar expuesta al
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ambiente oral y por tanto al trauma mecánico y a la posibilidad de infección. 
Una confirmación de esta hipótesis vendría dada por el trabajo de Becker y 
colaboradores (1988) que observaron de manera constante una falta de 
relleno de 1.5 mm en la porción mas superficial de defectos de 3 paredes 
(teóricamente los que presentan un mayor potencial regenerativo) tratados 
con RTG. En nuestro trabajo, la relación positiva entre Profundidad del 
defecto y la Proporción de relleno podría interpretarse como una 
confirmación indirecta de esta hipótesis pues esos 1.5 mm tendrán una 
importancia relativa cada vez menor a medida que aumenta la profundidad 
del defecto. Pongamos un ejemplo para explicarlo. Supongamos 2 defectos, 
a y b, morfológicamente análogos diferenciados únicamente porque la 
profundidad es 4 mm y 8 mm respectivamente. Supongamos que la 
respuesta fuese muy favorable y hubiesen regenerado la totalidad de su 
profundidad excepto los 1.5 mm más superficiales de acuerdo a las 
observaciones de Becker y colaboradores (1988). Esto supondría que el 
defecto (a) habría conseguido un relleno óseo de 2.5 mm, es decir el 62,5%, 
mientras el defecto (b) habría rellenado 6.5 mm lo que supondría un 81,25%.
Otra característica anatómica del defecto que ha sido estudiada 
respecto a su posible influencia sobre el resultado de las terapias 
regenerativas es el número de caras del diente que abarca el defecto óseo 
periodontal (vestibular, mesial, distal y linguo-palatina). Esta característica 
también viene referida en la literatura como circunferencia del defecto o 
extensión de la cresta ósea afectada. Las diferentes publicaciones que han 
manejado esta característica como variable de estudio han coincidido en su 
falta de significación (Selvig e ta l 1993, Tonetti et al 1993b, 1996). En nuestro 
trabajo, al igual que con el numero de paredes del defecto, el material 
empleado tampoco permite estudiar de una forma directa esta característica. 
No obstante, y aún conscientes de la limitación que implica este tipo de 
valoraciones, hemos intentado una aproximación (descrita en el apartado de
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material y método) mediante el uso de una variable que hemos denominado 
Tipo de defecto clasificándolos en 3 categorías en función de su apariencia 
radiográfica. Así, el defecto intraóseo Puro sería aquel que por su apariencia 
radiográfica parece limitarse a una única pared interproximal del diente. El 
defecto Medial además de la cara interproximal afectaría al menos a una de 
las caras mediales. Y por último, el Circunferencial haría referencia a los 
defectos que afectan a la totalidad del perímetro del diente. Como en los 
estudios anteriormente citados, el análisis estadístico tampoco ha detectado 
ninguna relación entre la variable Tipo de defecto y la variable Relleno óseo. 
No obstante, volvemos a insistir en las claras limitaciones que nuestra 
clasificación puede presentar a la hora de reflejar el grado de extensión de la 
creta ósea afectada.
Y por último, aunque no se han empleado como variables de estudio 
de nuestro trabajo debido a las características del material, vamos a discutir 
brevemente la posible influencia del procedimiento quirúrgico y de la 
contaminación de bacteriana de acuerdo a las categorías de Korman y 
Robertson.
c) Procedimiento quirúrgico
En la introducción de un procedimiento quirúrgico nuevo, la técnica 
en sí misma es siempre considerada como un determinante crítico de los 
resultados clínicos (Kornman y Robertson 2000). Y no solo por la experiencia 
y habilidad técnica del propio operador sino porque dentro del procedimiento 
quirúrgico a menudo se incluye implícitamente la selección de casos. Por las 
características de nuestro estudio, consideramos que la influencia de este
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factor en los resultados ha sido menor por 3 motivos:
- Todos los pacientes seleccionados han sido tratados por el mismo 
operador eliminándose de esta forma diferencias tanto en la manera de 
aplicar el procedimiento como en la habilidad técnica.
- El tratamiento aplicado es único (con las diferencias individuales 
lógicas) con indicaciones claramente definidas y un procedimiento quirúrgico 
perfectamente establecido. Se elimina de esta forma el posible sesgo que 
pudiera derivarse de la aplicación de 2 ó más procedimientos quirúrgicos 
cuando la asignación del tratamiento no se hiciera de forma aleatoria.
- Todos los casos fueron tratados antes de disponer de técnicas de 
tratamiento periodontal específicamente regenerativas con lo que eliminamos 
el problema ético que se derivaría de la aplicación de una técnica cuyos 
resultados pudieran ser peores a los documentados para la RTG en los 
defectos intraóseos considerados como muy favorables.
d) Contaminación bacteriana
El control de placa bacteriana es un factor determinante crítico de los 
resultados del tratamiento periodontal (Nyman et al 1977, Lindhe et al 1984, 
Ramfjord et al 1987, Cobb 1996). El efecto de las bacterias incluye la 
activación de citoquinas y enzimas que destruyen de forma activa el hueso y 
el colágeno (Page y Kornman 1997) y por tanto es razonable considerar de 
forma similar que la acumulación bacteriana que se produce tras los 
procedimientos quirúrgicos puede provocar una disminución en la formación 
de nueva inserción y tejido óseo. Esta afirmación viene avalada por los 
estudios desarrollados en la Universidad de Góteborg (Rosling et al 1976a, 
1976b, Nyman et al 1977) y en la Universidad de Nueva York (Polson y Heijl
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1978) en la década de los 70. Estos trabajos ponen de manifiesto la 
importancia del nivel de higiene oral tras la cirugía mediante un adecuado 
tratamiento periodontal de soporte para realizar con éxito el tratamiento de 
los defectos intraóseos. Los autores concluyen (Nyman et al 1977) que “la 
acumulación de placa de novo provoca la recidiva de la enfermedad 
periodontal incluso con un aumento significativo de pérdida de inserción”.
Este mismo efecto ha sido observado en los estudios de RTG. 
Aunque con alguna excepción (Lang y Karring 1994), la mayoría de los 
estudios coinciden en apoyar la conclusión de que a la hora de aplicar 
técnicas de RTG a una localización concreta, dentro de los factores de éxito 
controlables, la contaminación bacteriana parece tener un influencia 
primordial sobre los resultados clínicos. Incluso se ha apuntado su valor 
como factor pronóstico del nivel vertical de inserción al sondaje (p valor 
<0.0001) y del relleno óseo (p valor <0.05) (Klein et al 2001) tras un 
tratamiento con RTG. Esta evidencia ha llevado a que en la actualidad los 
pacientes seleccionados para realizar técnicas regenerativas incluyan dentro 
de sus características iniciales el “tener buena higiene bucal” (Esposito et al 
2003) como queda destacado en la revisión realizada por el Grupo Cochrane 
de Salud Oral con el objetivo de probar la eficacia del derivado de la matriz 
del esmalte para el tratamiento de defectos intraóseos.
También se ha señalado que las localizaciones tratadas con esta 
técnica, independientemente de la membrana empleada, tienen mayor 
probabilidad de ser colonizados por bacterias periodontales (Benn 1992, 
Tonetti et al 1996) que aquellos tratados sin membranas (Yukna 1990). Los 
efectos clínicos de esta tendencia a la colonización bacteriana quedan 
reflejados en los estudios longitudinales como el desarrollado por Falk y 
colaboradores (1997) que en un seguimiento a 1 año mostraron que la 
presencia de placa estaba significativamente asociada con un menor 
ganancia clínica de inserción y con menor relleno óseo. En este estudio, un
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47% de la variabilidad clínica se explicaba debido a las características del 
defecto, la exposición prematura de la membrana y la presencia de placa 
bacteriana. En un trabajo similar, Machtei y colaboradores (1994) 
determinaron que la buena higiene oral era uno de los 5 factores 
relacionados con un nivel óptimo en la ganancia de inserción y en la cantidad 
de nuevo hueso formado.
Desgraciadamente, como señalábamos al principio de este epígrafe, 
las características de nuestro trabajo no nos han permitido considerar el 
control de la placa bacteriana como una de la variables de estudio. Sin 
embargo, a la hora de evaluar su posible impacto en los resultados obtenidos 
hay que tener en cuenta que se puso especial énfasis y cuidado en 
seleccionar pacientes que acudieran de forma regular a sus citas de 
mantenimiento. Y que el parámetro empleado para establecer la frecuencia 
de las citas, que oscilaban entre los 3 y 6 meses, era su grado de inflamación 
gingival y su control de placa bacteriana. De esta forma, nos asegurábamos 
que los pacientes seleccionados estaban mantenidos con un control de placa 
de acuerdo a su susceptibilidad individual a la enfermedad periodontal 
establecida en función de índices clínicos clásicos de salud gingival.
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6.3 TRASCENDENCIA CLÍNICA DE LOS RESULTADOS DE LOS 
PROCEDIMIENTOS CON TÉCNICA REGENERATIVAS
Por último, nos gustaría interpretar el posible impacto que sobre la 
práctica clínica pudieran tener este tipo de procedimientos a la luz de la 
discusión planteada en torno a nuestros resultados.
En primer lugar, deberíamos conocer el comportamiento a largo 
plazo de estos tejidos formados de novo. Debido a lo relativamente reciente 
de este tipo de procedimientos no disponemos de mucha información. 
Aunque los trabajos presentan características muy similares (seguimiento 
aproximado de 4 años y un número reducido de casos) sus resultados son 
contradictorios. Mientras unos autores detectan una susceptibilidad 
semejante en las localizaciones tratadas con RTG frente a aquellas 
sometidas a tratamiento periodontal convencional (Becker y Becker 1993), 
otros estudios han mostrado que las localizaciones tratadas con RTG tiene 
una mayor tendencia a perder inserción que el resto de localizaciones en un 
mismo paciente (Weigel et al 1995). Un hecho curioso, y posible explicación 
de los resultados aportados por los autores de este último trabajo, es que 
aunque los pacientes tenían niveles bajos de sangrado al sondaje, las 
localizaciones tratadas con RTG en las citas de mantenimiento mostraban 
frecuentemente valores más elevados en el índice de sangrado al sondaje 
que el resto de la dentición en un mismo paciente. Las características de 
nuestro estudio impiden nuevamente sacar conclusiones respecto este 
parámetro.
En segundo lugar, cualquier aproximación a esta cuestión requiere
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distinguir claramente entre dos conceptos; eficacia y efectividad. En la 
literatura actual es muy frecuente el uso indistinto de estos términos al valorar 
los resultados de la terapia periodontal. Sin embargo, estos 2 conceptos 
hacen referencia a 2 situaciones diferentes: la eficacia (efficacy, utilite) evalúa 
los efectos sanitarios en los individuos realmente alcanzados por la 
intervención, aplicada en condiciones óptimas o ideales. La efectividad 
(effectiveness, efficacité) evalúa los efectos sanitarios de la intervención en 
el conjunto de la población objeto, cuando las condiciones de aplicación son 
las habituales de la práctica clínica, que por los general están lejos de ser 
óptimas (Salieras-Sanmartín et al 2001). Así, mientras la eficacia de una 
intervención se basa en la ventajas que proporciona a los individuos a los que 
se aplica en condiciones óptimas, la efectividad se fundamenta en las 
ventajas que proporciona a la población objeto a la que se aplica. Además, si 
de forma análoga a lo que ocurre en los programas sanitarios, estos 
resultados los relacionamos con los recursos movilizados estaremos 
hablando de eficiencia (Salieras-Sanmartín et a /2001).
Analizando las técnicas regenerativas bajo este enfoque, 
comprobamos que hasta el momento, la casi totalidad de trabajos han 
mostrado la eficacia del procedimiento. Sin embargo, poco sabemos de la 
efectividad del mismo.
Una primera aproximación a la respuesta acerca de la efectividad de 
este tipo de procedimientos fue dada por el trabajo de Laurell y colaboradores 
(1998). En este trabajo se revisaron los estudios de tratamiento quirúrgico de 
los defectos infraóseos de los 20 años anteriores. Los tratamientos incluían 
cirugía de desbridamiento a colgajo, cirugía de desbridamiento a colgajo 
combinada con injertos óseos (aloinjertos de hueso liofilizado y 
desmineralizado, aloinjertos de hueso liofilizado o autoinjertos) y 
Regeneración Tisular Guiada (RTG). Esta revisión solo incluyó trabajos que 
presentaran datos de mediciones realizadas al principio y final del estudio y 
en los que se emplearon los siguientes parámetros; profundidad de sondaje,
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profundidad del defecto óseo medido en la cirugía, nivel clínico de inserción 
y/o relleno óseo. Para permitir la comparación entre las diferentes 
modalidades de tratamiento en términos de reducción de bolsa, ganancia de 
inserción clínica y relleno óseo, los datos y potencia de los diferentes 
estudios fueron compensados de acuerdo al numero de defectos tratados. 
Además, en un esfuerzo para medir la predecibilidad de los diferentes tipos 
de tratamiento, en aquellos trabajos que ofrecían los datos concretos de cada 
defecto, estos fueron empleados mediante un análisis de regresión simple 
para evaluar la influencia de la profundidad del defecto sobre los resultados 
en términos de ganancia de inserción clínica y relleno óseo.
Los resultados obtenidos revelan que el desbridamiento a colgajo 
consiguió una ganancia de inserción clínica media de 1.5 mm y un relleno 
óseo de 1.1 mm. Este último parámetro se correlacionó significativamente 
con la profundidad del defecto aunque con un coeficiente de regresión bajo. 
El desbridamiento a colgajo combinado con injerto óseo obtuvo una ganancia 
de inserción clínica y relleno óseo medio de 2.1 mm, mostrando el relleno 
óseo una correlación con la profundidad del defecto un poco más fuerte que 
la cirugía de desbridamiento de forma aislada. Por último, la GTR obtuvo una 
media de ganancia de inserción clínica 4.2 mm y un relleno óseo de 3.2 mm, 
correlacionados ambos significativamente con la profundidad del defecto y 
con la mayor correlación de las 3 modalidades de tratamiento. Los autores 
concluyen que “tras la comparación de los resultados, llega a ser obvio que 
para beneficiarse de la RTG un defecto infraóseo debe tener al menos 4 mm 
de profundidad”.
Posteriormente, el Grupo Cochrane de Salud Oral realizó una 
revisión sistemática acerca de la regeneración tisular guiada para defectos 
periodontales infraóseos. ¿Qué diferencias hay entre esta revisión con 
respecto a trabajos como el de Laurell y colaboradores (1998)?. La 
Colaboración Cochrane es una organización internacional independiente y 
sin ánimo de lucro fundada en 1993 que toma su nombre del epidemiólogo
Discusión 152
ingles Archie Cochrane. Su objetivo es poner al día la información exacta 
disponible en todo el mundo acerca de las intervenciones en el cuidado de la 
salud. Su principal actividad es la Base de Datos Cochrane de Revisiones 
Sistemáticas (Cochrane Database of Systematic Reviews - CDSR). Estas 
revisiones siguen un estricto diseño para obtener una perspectiva general 
minimizando la posibilidad de sesgos y garantizar la fiabilidad de las 
conclusiones. Los autores identifican una intervención (tratamiento) para una 
enfermedad específica y se plantean si esa intervención funciona. Para ello 
localizan, evalúan y sintetizan la evidencia procedente de tantos estudios 
científicos relevantes como sea posible, incluyéndolos según criterios de 
calidad explícitos para disminuir al mínimo los sesgos. Estas revisiones no 
reflejan la visión de los autores ni se basan en una selección parcial de la 
literatura sino que contienen todas las referencias conocidas, y en el caso 
que sea posible, combinan estadísticamente sus datos (meta-análisis) para 
incrementar el poder de sus hallazgos.
Siguiendo esta metodología de trabajo, el Grupo Cochrane de Salud 
Oral realizó una revisión sistemática (Needleman et al 2001) con el objetivo 
de “medir la eficacia de la RTG en el tratamiento de los defectos infraóseos 
periodontales en comparación con el actual estándar del tratamiento 
periodontal quirúrgico, la cirugía de acceso a colgajo (open flap 
debridement)”. Los resultados comparados fueron divididos en 3 categorías;
(a) Resultados Clínicos a Corto Plazo: nivel de inserción al sondaje, 
profundidad de sondaje, recesión gingival y cambios óseos 
radiográficos y en re-entrada.
(b) Resultados Clínicos a Largo Plazo: recurrencia de la enfermedad y 
pérdida de diente.
(c) Resultados Centrados en el Paciente: facilidad de mantenimiento, 
estética, complicaciones post-operatorias, relación coste/beneficio y 
bienestar del paciente.
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Cabe destacar como en la voluntad de los investigadores no solo se 
intenta determinar la efectividad del tratamiento con respecto a los resultados 
clínicos sino que también intenta medir la valoración que el paciente hace de 
los resultados obtenidos. Desgraciadamente, no encontraron datos fuera de 
la categoría de Resultados Clínicos a Corto Plazo y por lo tanto no pudieron 
sacar ninguna conclusión al respecto.
En la Revisión del Grupo Cochrane se incluyeron un total de 11 
estudios (Blumenthal y Steinberg 1990, Chung et al 1990, Cortellini et al 
1995, 1996b, 1998, Pritlove-Carson et al 1995, Mora et al 1996, Kim et al 
1998, Mayfield et al 1998, Tonetti et al 1998, Rakta-Kruger et al 2000) que 
cumplieron los criterios de inclusión; ensayos clínicos controlados aleatorios 
de al menos 12 meses de duración que comparan la Regeneración Tisular 
Guiada, con o sin materiales de injerto, con la cirugía de acceso a colgajo 
para el tratamiento de defectos periodontales excluyéndose los estudios de 
lesiones de furcación y aquellos que tratasen específicamente enfermedades 
de inicio precoz. Las conclusiones de los revisores a nivel de práctica clínica 
fueron las siguientes:
1. Aunque 5 de los estudios presentan con la RTG una ganancia de 
inserción superior al desbridamiento a colgajo de al menos 1 mm, esta 
revisión sistemática ha mostrado que los resultados tras la RTG son 
altamente variables. Este hallazgo cuestiona la evidencia de un 
beneficio clínico consistente y apreciable y que “clínicamente valga la 
pena”.
2. El meta-análisis indica que la RTG consigue una pequeña ganancia 
de inserción de 1.1 mm y una reducción de profundidad de sondaje de 
0.8 mm con respecto al desbridamiento a colgajo. Sin embargo, la alta 
heterogeneidad de las diferencias estadísticamente significativas indica 
que estos valores resumen deben interpretarse con cuidado. La 
evidencia aportada por un análisis posterior de los 4 estudios que
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disponían de los datos apropiados, sugería que de 8 localizaciones 
tratadas con RTG, solo una conseguirá más de 2 mm de ganancia de 
inserción clínica en comparación al desbridamiento a colgajo.
3. No hubo evidencia de diferencias en la recesión gingival.
4. Hay pocos datos acerca de la combinación de sustitutos óseos en 
combinación con RTG pero los resultados sugieren que aportan poco 
beneficio más allá de la ganancia en el sondaje de tejidos duros en la 
re-entrada.
5. No hay datos para responder a cuestiones tan importantes como son 
los efectos adversos del tratamiento, evaluación del paciente o efectos 
de la terapia sobre resultados tan importantes como es la pérdida de 
dientes.
Posteriormente el mismo Grupo Cochrane de Salud Oral realizó otro 
trabajo (Esposito et a /2003) con el objetivo de “probar la eficacia del derivado 
de la matriz del esmalte en comparación con el desbridamiento a colgajo 
abierto, regeneración tisular guiada y varios procedimientos de injerto óseo 
para el tratamiento de defectos infraóseos”. Nuevamente, dentro de los 
criterios de selección se buscaron ensayos aleatorios controlados con una 
duración de al menos 12 meses, en pacientes afectados por periodontitis con 
defectos infraóseos tratados con un derivado de la matriz de esmalte frente 
al desbridamiento a colgajo, RTG y varios procedimientos de injerto óseo, 
excluyéndose los ensayos que describan su uso combinado. Los resultados 
se englobaron dentro de las siguientes medidas:
1- Pérdida de dientes
2- Cambios en el nivel de inserción al sondaje periodontal
3- Cambios en la profundidad de bolsa
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4- Cambios en la retracción gingival
5- Cambios en el nivel de hueso marginal en radiografías intraorales 
tomadas con una técnica paralela
6- Complicaciones postoperatorias (infección)
7- Estética (son cambios a mejor o peor según la opinión del paciente) 
Se registraron eventos adversos
De los estudios encontrados se seleccionaron un total de 10 trabajos 
(Heijil e fa /1997 , Pontonero et a /1999, Okuda et al 2000, Silvestri et al 2000, 
Sculean et al 2001 a, 2001b, Tonetti et al 2002, Zucchelli et al 2002, Silvestri 
et al 2003, Francetti et al 2004). A diferencia de la revisión sistemática 
anterior, todos los autores incluyeron dentro de las características iniciales 
que todos los pacientes se seleccionaron “por estar motivados y tener buena 
higiene bucal”. Y como motivo de exclusión se eliminaron a pacientes 
fumadores en (Okuda et al 2000, Silvestri et al 2000), que fumaran más de 
10 cigarrillos al día (Silvestri et al 2003) o a grandes fumadores (Tonetti et al 
2002, Zuchelli et al 2002).
Como conclusiones, los revisores señalan que al año del tratamiento, 
el derivado de matriz del esmalte mostró mejorías estadísticamente 
significativas en el nivel de inserción (1.3 mm) y en la reducción de 
profundidad de bolsa (1 mm) en comparación con la cirugía a colgajo (como 
en la revisión anterior, nuevamente no se pueden obtener comparaciones 
radiográficas pues de los 10 trabajos seleccionados solo 3 realizaron 
mediciones del nivel de hueso marginal sobre radiografías intraorales -Heijil 
et al 1997, Okuda et al 2000 y Francetti et al 2004- y uno de ellos -Okuda et 
al 2000- no es comparable con nuestro estudio pues sus datos se 
presentaron como un cambio en el porcentaje de densidad relativa del hueso 
en el área y no como mediciones lineales). Sin embargo, aclaran que
Discusión 156
encontraron un alto grado de heterogeneidad que no pudo explicarse por las 
diferentes características de los ensayos incluidos. La única excepción fueron 
los ensayos donde había la financiación del fabricante que tuvieron niveles 
más bajos de retracción gingival que los no financiados. Concluyen que 
aunque las mejorías en los niveles de inserción y la profundidad de bolsa son, 
sin duda, hallazgos positivos, se puede discutir la utilidad clínica real del 
Emdogain. Específicamente, indican que no hay pruebas de que usar el 
Emdogain pueda salvar una mayor cantidad de dientes comprometidos o que 
los pacientes juzguen como importante la cantidad de regeneración tisular.
Respecto a la comparación con la RTG no se pudieron encontrar 
pruebas de diferencias importantes con la excepción de una reducción 
levemente mayor de la profundidad de bolsa en la RTG (0.6 mm) debido al 
incremento de la retracción gingival (0.5 mm). Sin embargo, el Emdogain 
parece ser más simple de usar, quizá no necesite cobertura antibiótica y no 
requiere una segunda intervención quirúrgica (si se compara con las barreras 
no reabsorbibles) por lo que señalan que ‘lodos estos aspectos en conjunto 
pueden sugerir que Emdogain podría ser una opción preferible -a la RTG-”.
Para terminar señalan que se debe ser muy cauteloso con respeto a 
la posible extrapolación de los hallazgos de la revisión a una población más 
general ya que:
- Los tratamientos fueron administrados por odontólogos clínicos muy 
experimentados.
- En algunos ensayos los pacientes fumadores fueron excluidos.
- Se han empleados protocolos de mantenimiento muy estrictos que 
generalmente no se utilizan en situaciones clínicas de rutina.
- La heterogeneidad indica que aún dentro de estas condiciones 
óptimas los resultados de los tratamientos son altamente variables.
- Y  por último, los datos no explican el origen de esta variabilidad por lo
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que no es posible definir la selección óptima del paciente, los aspectos 
de la aplicación del tratamiento o el mantenimiento.
A estas puntualizaciones habría que añadir la reciente descripción de 
2 casos de resorción radicular externa tras el tratamiento con Emdogain (St 
George et al 2006). Aunque no ha sido la primera vez que se describe este 
patrón de cicatrización tras el uso de las proteínas del matriz del esmalte 
(Majzoub et al 2005) sí son los 2 primeros casos que se produce la pérdida 
del diente que no estaba programado para extracción. No obstante, como 
señalan los propios autores, queda por dilucidar la verdadera prevalencia de 
esta complicación así como la posible contribución del uso de este material 
en la aparición de la resorción radicular externa.
A la vista de las conclusiones de ambas revisiones sistemáticas, 
vemos que las técnicas regenerativas han mostrado su eficacia pero, en el 
momento actual parecen aún estar muy distantes de poder ser consideradas 
como procedimientos efectivos. ¿Significa esto qué no debemos plantear las 
técnicas regenerativas a nuestros pacientes? Consideramos que 
actualmente hay suficiente evidencia científica y directrices de actuación 
clínica disponibles como para estar obligados a incorporar estas técnicas a 
nuestra práctica diaria pero valorando tanto la indicación anatómica del 
defecto como el tipo de paciente considerado como un todo.
Está claro que como clínicos lo que esperamos de la investigación 
médica es que nos proporcione resultados útiles y concretos que revelen la 
certeza del efecto de un procedimiento dado en cualquiera de nuestros 
pacientes considerado en particular. Desgraciadamente, la evidencia 
rigurosa y científica que se deriva de procedimientos como pueda ser el 
meta-análisis solo refleja el grado de certeza, a menudo estrecho, acerca de 
la magnitud del efecto global sobre el paciente “promedio” de la población
Discusión 158
estudiada. Esto provoca a menudo inseguridad (sino inexactitud) a la hora de 
indicar el procedimiento y, por lo tanto, disminución en la predecibilidad de 
resultados.
Hemos de tener en cuenta que estamos en un momento en el que la 
toma de decisiones clínica comienza a estar matizada, sino claramente 
determinada, por las predecibilidad de resultados que podamos ofrecer así 
como por consideraciones de coste-beneficio (eficiencia). Y en esta situación, 
la evidencia disponible acerca de la eficiencia de las técnicas regenerativas 
lejos de ser un inconveniente marca un claro camino a seguir. Debemos 
comprender que, sin dudar de la eficacia del principio biológico, la 
heterogeneidad de los estudios individuales nos proporciona una información 
tremendamente útil para guiar la toma de decisiones clínica de forma racional 
y coste-efectiva. Hoy por hoy, su éxito parece estar más determinado por el 
paciente (y no solo sus características físicas y anatómicas) que por el 
procedimiento empleado. Por lo tanto, y como última reflexión, tal vez el perfil 
de paciente idóneo para las técnicas regenerativas sea el que se señala en 
el trabajo de Levine y Shanaman (1995). Estos autores formaron parte de un 
equipo de trabajo que en 1995 revisaron la literatura disponible bajo el 
enfoque de “el cuidado del paciente basado en la mejor evidencia disponible”. 
Su labor concreta fue evaluar los resultados de la RTG tanto desde el punto 
de vista del clínico como del paciente. Y respecto a los “resultados centrados 
en el paciente” de acuerdo a parámetros prácticamente idénticos a los 
citados en el revisión Cochrane sobre la RTG (Needleman et al 2001), 
llegaron a la conclusión que los pacientes apropiados para la aplicación de 
las técnicas de regeneración “son aquellos que han demostrado en el pasado 
un cumplimiento del tratamiento adecuado y técnicas de control de placa 
efectivas, que son emocionalmente estables y están preparados para aceptar 
un compromiso de tiempo, dinero y energía”.
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6.4 REPERCUSIONES PRÁCTICAS.
Los resultados de nuestro trabajo señalarían a los defectos 
periodontales intraóseos como localizaciones adecuadas para conseguir una 
curación periodontal más favorable valorada según su aspecto radiográfico. 
Y que dentro de sus características morfológicas determinadas 
radiográficamente, su profundidad y el ángulo que se establece entre el perfil 
óseo y la superficie radicular son los que más se relacionan con la posibilidad 
de conseguir relleno óseo radiográfico. Estas observaciones avalarían la 
actual indicación de considerar este tipo de defectos óseos periodontales 
como localizaciones ideales para la aplicación de las técnicas regenerativas. 
Sin embargo, el hecho que esta respuesta parezca estar relacionada con 
otras variables como tímidamente apuntarían nuestros resultados respecto al 
tabaco y la edad, señalan la necesidad de no basar únicamente la indicación 
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7. CONCLUSIONES
Dentro de las limitaciones del presente trabajo de investigación y en 
vista a los resultados proporcionados por el análisis estadístico realizado 
podemos llegar a las siguientes conclusiones:
-Que en los defectos periodontales intraóseos verticales en pacientes 
tratados mediante cirugía convencional de desbridamiento a colgajo y 
que se han mantenido periodontalmente sanos de acuerdo a criterios y 
protocolos clínicos es posible obtener un relleno óseo relleno óseo 
radiográfico comparable al obtenido hasta el momento con otras 
técnicas regenerativas pero inferior al conseguido con membranas de 
politetrafluoretileno expandido o con injertos de hueso auotólogo.
1 Que respecto a la edad, sexo, consumo de tabaco, presencia 
de parafunción masticatoria, movilidad dental y periodo de 
seguimiento solo hemos detectado que el relleno óseo está 
positivamente relacionado con la edad aunque de forma débil 
pues su nivel de significatividad es p<0.05. De esta manera, cabría 
esperar una respuesta más favorable a medida que aumenta la 
edad del paciente.
2.- Que respecto a las variables morfológicas radiográficas 
estudiadas de proporción corono-radicular, profundidad del 
defecto, ángulo del defecto, tipo de defecto y proporción de relleno 
hemos detectado que:
- El relleno óseo presenta una relación muy fuerte de tipo 
positivo con la profundidad del defecto de tal forma que
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cuanto mayor es la profundidad del defecto en el momento 
del tratamiento mayor relleno óseo se observa 
radiográficamente tras el tratamiento.
- Con el ángulo del defecto la relación es de tipo inverso o 
negativa. Cuanto más cerrado sea el ángulo que establece la 
pared ósea con la pared de la raíz mayor relleno óseo se 
observa tras el tratamiento.
- Hemos detectado una relación negativa (inversa) entre la 
proporción de relleno tanto con la presencia del hábito de 
consumo de tabaco como con el número de cigarrillos 
consumidos al día. No obstante, debido al escaso tamaño de 
la muestra debemos limitar a apuntar esta tendencia a nivel 
descriptivo.
- Por último, queremos destacar que debido a las características del 
trabajo, especialmente su capacidad de detección plasmada en su 
potencia, la ausencia de relación del relleno óseo con las variables 
observadas debe interpretarse con precaución y serían necesarios 
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